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I 

Le  coryza,  affection  essentiellement  bénigne  chez  Tadulte, 
est  une  maladie  grave  chez  les  nouveau-nés,  et  cela  surtout 
en  raison  de  la  gêne  apportée  à  Talimentation  et  à  la  respi- 
ration. 

C*est  que  les  fosses  nasales  des  nouveau-nés  sont  cons- 
truites autrement  que  celles  de  Tadulte  et  qu'en  outre^  dans 
les  premiers  temps  de  la  vie,  la  respiration  a  lieu  exclusive- 
ment par  le  nez. 

C'est  donc  ici  le  lieu  de  dire  quelques  mots  de  l'anatomie 
et  de  la  physiologie  des  fosses  nasales  chez  le  nouveau-né. 

Au  point  de  vue  anatomique,  les  données  déjà  anciennes 
que  nous  devons  à  Morgagni,  à  Cruveilhier  ont  été  complé- 
tées par  les  recherches  plus  récentes  de  Tillaux,  de  Koth  et 
Lorent  et  de  Disse. 

La  paroi  externe  des  fosses  nasales  est  loin  de  présenter 
les  mêmes  caractères  de  complication  que  chez  Tadulte.  Les 
méats  sont  à  peine  indiqués  et  les  cornets,  souvent  au  nom- 
bre de  quatre,  très  peu  développés  (saufle  cornet  inférieur). 

Un  canal  court,  cylindrique,  conduit  dans  le  vestibule  ;  sa 
direction  prolongée  aboutit  à  la  partie  antérieure  du  cornet 
moyen.  Celle-ci,  très  rapprochée  du  bord  supérieur  du  cornet 
inférieur,  limite  un  orifice  annulaire  très  étroit. 

L'extrémité  antérieure  du  cornet  inférieur  touche  le  plan- 
cher, de  telle  sorte  que  le  courant  d*air  inspiré  passe  par 
la  partie  supérieure  des  fosses  nasales  ;  sur  le  reste  de  sa 
longueur,  le  méat  inférieur  est  pour  ainsi  dire  virtuel  ;  le  bord 
inférieur  du  cornet  est  séparé  du  plancher  par  un  faible 
espace  qui  va  s^'élargissant  vers  la  partie  postérieure.  La 
direction  de  ce  bord,  ainsi  que  celle  de  la  voûte  et  du  voile 
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du  palais,  est  à  peu  près  tout  à  fait  horizontale,  contrai- 
rement à  ce  qui  existe  chez  l'adulte  ;  d'autre  part,  le  bord 
du  cornet  inférieur  très  saillant  arrive  à  fort  peu  de  distance 
de  la  cloison. 

Ainsi,  tandis  que  chez  l'adulte  Tair  passe  surtout  par  le 
segment  inférieur,  maxillaire,  des  fosses  nasales,  chez  l'en- 
fant il  traverse  le  segment  supérieur,  ethraoïdal,  qui  servira 
plus  tard  à  Tolfaction. 

Le  méat  inférieur,  représenté  par  une  fente  à  la  fin  de  la 
première  année,  se  dégage  nettement  au  début  de  la  troisième 
année,  mais  ce  n'est  que  vers  7  ou  8  ans  que  le  type  adulte 
se  réalise. 

Le  développement  en  hauteur  des  fosses  nasales  se  fait 
presque  exclusivement  aux  dépens  du  segment  inférieur  ou 
maxillaire. 

Dans  le  premier  mois,  le  rapport  du  segment  ethmoïdal  au 
segment  maxillaire  est  de  ?/3  ;  de  2  à  5  ans  il  descend  à  3/5 
et  à  6  ans,  à  13/22,  c'est-à-dire  approximativement  à  1/2. 

La  direction  du  pharynx  (absence  de  courbure  vertébrale) 
est  verticale,  c'est-à-dire  formant  un  angle  droit  avec  celle 
des  fosses  nasales. 

La  cavité  du  pharynx  nasal,  peu  développée,  est  encore 
rétrécie  par  la  saillie  des  muscles  prévertébraux. 

L'étroitesse  de  l'orifice  antérieur,  celle  du  canal  nasal, 
le  faible  diamètre  des  choanes,  la  conformation  et  la  direc- 
tion du  pharynx  expliquent  combien  facilement  une  lésion 
même  légère  peut,  chez  l'enfant,  en  tuméfiant  la  mu- 
queuse, en  déterminant  l'accumulation  de  mucosités  (qu'il 
ne  sait  pas  moucher),  amener  une  obstruction  nasale  (1). 

Dans  la  seconde  année,  commence  l'édification  définitive 


(1)  A  la  naissance,  leB  cellules  ethmoïdal  es  ne  sont  pas  encore  développées  : 
le  sinus  sphénoïdal  est  simplement  indiqué  par  une  petite  invagination  de 
la  muqueuse,  le  sinus  maxillaire  est  constitué  par  une  fente  antéro-posté- 
rieure.  Les  diamètres  vertical  et  antéro-postérieur  des  fosses  nasales  com- 
parées au  développement  des  autres  parties  de  la  tôte,  sont  relativement 
plus  petits  que  chez  l'adulte. 
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du  cornet  moyen  et  du  segment  voisin  de  la  paroi  externe. 
Elle  n'est  guère  terminée  avant  la  septième  année.  Le 
méat  moyen,  peu  distinct  à  la  naissance,  se  dessine  vite  et 
est  déjà  assez  profond  à  3  ans.  Le  cornet  inférieur  devient 
relativement  plus  mince  et  perd  sa  direction  nettement  hori- 
zontale; au  point  de  vue  du  développement,  il  peut  être 
considéré  comme  faisant  partie  du  maxillaire  supérieur. 

Les  choanes,  après  avoir  doublé  d'étendue  dans  la  première 
année,  augmentent  ensuite  très  lentement. 

L'étroitesse  du  pharynx  permettant  Taccumulation  des 
mucosités  nasales,  et  la  situation  de  l'orifice  de  la  trompe 
d'Eustache  nous  expliquent  la  fréquence  de  la  propagation 
des  inflammations  du  nez  à  Toreille. 

Au  lieu  d'être  limité  par  un  bourrelet  saillant,  Porifice 
tubaire  chez  le  nouveau-né  se  trouve  sur  une  surface  plane  ; 
en  outre,  il  occupe  une  situation  moins  élevée  :  placé  au- 
dessous  du  voile  du  palais  chez  le  fœtus,  il  se  trouve  à  peu 
près  à  sa  hauteur  chez  le  nouveau-né;  ce  n'est  queversTâge 
de  2  ans  qu'il  le  dépasse  pour  arriver  à  la  hauteur  de  l'ex- 
trémité postérieure  du  cornet  inférieur  (1). 

L'étude  de  la  fonction  respiratoire  du  nez  chez  l'enfant 
n*est  pas  moins  intéressante.  Le  nez  chez  le  nouveau-né  ne 
sert  pas  àTolfaction,  mais  uniquement  àla  respiration  et  cela  à 
l'exclusion  de  la  bouche  (Billard,  Kussmaul,  Depaul,  etc.). 

Ce  n'est  pas  seulement  pendant  qu'il  telte,  mais  d'une 
façon  permanente,  pendant  le  sommeil,  alors  même  que  Ten- 
fant  ouvre  la  bouche  (Honsell)  (2),  que  Tenfant  respire  uni- 
quement par  le  nez.  La  voie  buccale  se  ferme  par  le  fait  seul 
de  la  tonicité  musculaire  et  la  base  de  la  langue  s'accole 

(1)  J.  Disse.  Die  Ausbildung  der  Nasenhohle  nach  der  Geburt.  Archiv. 
fiir  Anatomie  nnd  Physwlogie.  SuppUm.  Band.  Anat.  Abth,  p.  29,  1889. 

(2)  HoKSELL.  Beobachtimgen  ueber  die  Lage  der  Zunge  wahrend  des 
Schfafes,  bel  Neugeborenen  iind  ueber  die  Beteiligung  den  Mundes  als 
Luftweg  bei  der  Athmiing.  Zcititchrift  Hir  ratwnnvll  Mcdirin^  B.  XXIII,  S. 
230,  1865.  Chez  328  nouveau-nés  examinés  pendant  le  sommeil,  296  fois  la 
bouche  était  fermée,  18  fois  elle  était  ouverte  ;  mais  chez  aucun  des  328 
enfants  la  respiration  ne  se  faisait  par  la  bouche. 
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au  voile  du  palais.  Bouchut  pensait  au  conlralre  que  c*est 
l'inspiration  qui  attire  les  lèvres  et  la  base  de  la  langue  en 
arrière. 

Cette  opinion  se  rapproche  de  celle  de  Stamraer  (1)  qui  ad- 
raettaitque,parsuitedes  efforts  inspiratoires  violents, ily  avait 
en  quelque  sorte  déglutition  de  la  langue  faiblement  main- 
tenue par  le  frein  ;  la  langue  qui,  venant  abaisser  l'épiglotte 
(B.Fraenkel),rendimpossible  l'accès  de  Tair  aux  poumons. On 
observerait  en  un  mot  ce  qui  se  produit  quelquefois  dans  Tanes- 
thésie  par  le  chloroforme.  Il  est  vraisemblable  que  cette 
explication  s'applique  en  réalité  à  un  certain  nombre  de 
cas. 

D'après  Metzger  et  Donders,  Bloch,  etc.,  Tocclusion  ne 
reconnaîtrait  qu'une  cause,  la  pression  atmosphérique. 

Enfin  Kussmaul  (2)  a  fait  remarquer  que  les  inspirations 
énergiques  et  sans  résultat  que  font  les  enfants  pendant  le 
sommeil  ou  l'allaitement  peuvent  provoquer  une  hypérémie 
aiguë  des  poumons  expliquant  les  accès  de  suffocation. 

L'obstruction  du  nez  chez  l'enfant  va  donc  apporter  une 
gêne  profonde  à  la  respiration  :  l'enfant  est  forcé  d'apprendre 
à  respirer  par  la  bouche  et  cet  apprentissage  est  assez  long 
et  assez  pénible. 

C'est  surtout  pendant  la  nuit  que  l'arrêt  de  la  respiration  se 
produit,  empêchant  le  sommeil.  A  peine  le  petit  malade  com- 
mence-t-il  à  dormir  qu'il  se  réveille  et  traduit  sa  soif  d'air 
par  plusieurs  inspirations  énergiques.  C'est  un  véritable 
accès  asthmatiforme  (Kussmaul)  que  l'on  a  comparé  avec 
raison  au  spasme  de  la  glotte  (Hausser  (3)  et  Henoch)  (4), 
et  que  l'on  pourrait  confondre  avec  lui  :  cyanose  de  la  face, 
dilatation  des  ailes  du  nez,  anxiété  respiratoire  intense, 
sifflement  nasal,  contractions  violentes  des  muscles  respi- 

(1)  Stammeb.  Casper's  WoclwmchHf,  1884,  février. 

(2)  Kussmaul.  Ueberder  Schnupfen  der  ^Q.\x^\\iïgQ.ZeiUcknft  fur  ration- 
nelle Medicin,  S.  225,  1869. 

(3)  Hausser.  Jahrhœhfûr  Khiderhrdknnde,  S.  73,  1892. 

(4)  Henoch.  Bcitrâge  zur  Kinâ-erlœilkunde,  S.  73,  1868. 
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ratoires,  soulèvement  de  la  cage  thoracique,  arrêt  de  la 
respiration  etc.,  quelquefois  avec  phénomènes  nerveux 
(convulsions). 

La  succion  (alimentation  au  sein  ou  au  biberon)  exige  en 
outre  que  l'enfant  respire  par  le  nez.  Celui-ci  est-il  obstrué, 
Tenfant  aspire  du  lait  qui  remplit  sa  bouche  ;  le  mouvement 
de  déglutition  est  difficile  et  en  outre,  comme  Tenfant  ne  peut 
respirer,  sa  bouche  étant  appliquée  hermétiquement  sur  le 
mamelon  ou  sur  l'ampoule  du  biberon  (aspiration),  il  se  con- 
gestionne, se  cyanose  et  est  obligé  de  dégager  sa  bouche 
(Rayer)  (l).Il  rejette  alors  vivementsa  tête  enarrière,etfait 
une  inspiration  qui  amène  souvent  la  pénétration  de  lait 
dans  le  larynx  :  d'où  cris,  quinte  de  toux,  accès  de  suffo- 
cation. 

11  se  trouve  dès  lors  placé  entre  une  pénible  alternative  : 
impossibilité  de  satisfaire  sa  faim  ou  de  respirer.  Il  lutte  pen- 
dant quelque  temps,  mais  ses  forces  s'épuisent,  l'inanition  et 
la  fatigue  jointes  à  l'absence  de  sommeil  dépriment  rapide- 
ment son  état  général. 

Dès  lors  on  conçoit  combien,  lorsque  le  coryza  détermine 
une  obstruction  totale,  la  situation  est  grave  et  comment 
lorsqu'elle  se  prolonge,  le  dénouement  peut  être  fatal  (Billard, 
mort  en  3  jours;  Frank;  Hassing). 

Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  le  coryza  chez  les  nou- 
veau-nés soit  toujours  aussi  grave.  Il  faut  en  retenir  ceci  : 
c'est  que  toute  lésion,  quelle  qu'en  soit  la  nature,  qui  empê- 
che chez  eux  d'une  façon  complète  la  respiration  par  le 
nez,  est  une  lésion  grave,  toujours  sérieuse,  pouvant  être 
mortelle. 

La  sténose  n'est  pas  toujours  complète,  et  tout  en  pré- 
sentant une  gravité  qu'il  n'a  pas  chez  l'adulte,  le  coryza  des 
nouveau-nés  et  des  jeunes  enfants  se  termine  en  général 
par  la  guérison  en  8  à  15  jours. 

L'étude  anatomo-physiologique  du  nez  chez  le  nouveau-né 


(1)  Rateb.  Note  Sur  le  coryza  des  enfants  à  la  mamelle.  Paris^  1820. 
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et  chez  l'enfant  nous  explique  encore  d'autres  particularités 
des  inflammations  nasales  à  cet  âge.  L'abouchement  de  la 
trompe  sur  une  surface  plane,  dans  un  point  situé  plus  bas 
que  chez  l'adulte,  Pétroitesse  du  pharynx  nous  ont  donné  la  rai- 
son de  la  fréquence  relative  des  complications  auriculaires. 

D'autre  part,  Tabsence  ou  l'état  rudimentaire  des  sinus 
rendent  impossible  le  développement  des  suppurations  de 
ces  cavités,  complication  spéciale  à  l'âge  adulte. 

Il  n'y  a  pas  un  coryza  aigu  des  nouveau-nés,  mais  bien 
des  coryzas  aigus. 

Il  faut  distinguer:  le  coryza  aigu  simple,  sur  la  fréquence 
duquel  nous  allons  revenir  ;  le  coryza  pseudo-membraneux 
très  probablement  streptococcique;  le  coryza  purulent,  blen- 
norrhagique.  A  ces  variétés,  il  faudrait  joindre  encore  le 
coryza  syphilitique  qui  peut,  dans  les  premiers  jours  de  la 
vie,  affecter  une  apparence  aiguë. 

Nous  laisserons  de  côté  les  rhinites  chroniques  simples 
fort  rares  (Billard)  et  les  différentes  causes  de  sténose  : 
syphilis,  occlusions  congénitales,  choanes,  siégeant  soit 
dans  le  rétro-pharynx,  soit  dans  les  fosses  nasales. 

Ces  diverses  lésions  ne  présentent  guère  de  particulier  que 
la  gêne  qu'elles  apportent  à  la  respiration  et  à  l'alimentation. 
Dans  le  reste  de  leur  histoire,  elles  n'offrent  aucun  autre 
trait  spécial  chez  les  jeunes  enfants. 

a)  Coryza  aigu  simple.  —  Pour  beaucoup  d'auteurs  (Bou- 
chut,  Depaul,  E.  Moldenhauer,  B.Fraenkel,  Morell-Macken- 
zie),  c'est  au  coryza  aigu  simple  qu'il  faut  rapporter  la  plupart 
des  coryzas  chez  les  nouveau-nés.  Les  refroidissements  en 
seraient  la  cause  habituelle  :  Tenfant  nouveau-né  serait  d'ail- 
leurs très  impressionnable  aux  variations  de  température. 
Il  faudrait  en  outre  tenir  compte  de  l'action  irritante  du  savon 
qui  peut  pénétrer  dans  les  narines  pendant  la  toilette  des 
enfants.  Il  n'est  pas  douteux  qu'il  faille  admettre  dans  bien 
des  cas  cette  étiologie,  nous  en  avons  nous-même  observé 
plusieurs  exemples,  mais  alors  il  est  habituel,  si  l'on  suit  les 
enfants,  de  trouver  une  lésion  du  nez  ou  du  rétro-pharynx 
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(végétations  adénoïdes),  ce  qui  concorde  assez  bien  avec 
l'opinion  de  Bouchut  qui  rangeait  la  scrofule  (les  végétations 
adénoïdes  ne  réalisent-elles  pas  une  partie  du  complexus 
symptomatique  attribué  autrefois  à  la  scrofule)  parmi  les 
causes  du  coryza  des  nouveau-nés. 

Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  coryza  simple 
parait  être  le  résultat  d'une  infection  par  les  sécrétions  vagi- 
nales de  la  mère. 

Le  coryza  aigu  est  ordinairement  apyrétique  dans  tout  le 
cours  de  son  évolution  ;  il  peut  cependant  débuter  par  un 
accès  fébrile  de  courte  durée.  La  fièvre  peut  môme  atteindre 
une  haute  intensité. 

La  sécrétion  nasale  fluide,  transparente  au  début,  devient 
ensuite  muco-purulente;  soii  abondance  est  toujours  modérée. 
Elle  se  concrète  parfois  en  croûtes  au  niveau  de  Torifice  des 
narines.  Elle  semble  peu  irritante  et  ne  détenuine  pas  de 
rougeur  de  la  lèvre  supérieure. 

Le  coryza  s'annonce  en  général  par  des  éternûments  plus 
ou  moins  violents  et  plus  ou  moins  répétés  :  bientôt  la  res- 
piration nasale  devient  pénible,  sifflante,  avec  une  sorte  de 
ronflement  produit  par  le  déplacement  des  mucosités'  nasales, 
snufle  des  auteurs  anglais  (West);  l'expiration  seule  est  par- 
fois possible  par  le  nez,  la  bouche  servant  au  passage  de  l'air 
inspiré.  La  physionomie  de  l'enfant  respirant  par  la  bouche 
prend  un  cachet  anormal  tout  particulier;  la  sécheresse  des 
lèvres  et  des  muqueuses  buccale  et  pharyngée  gêne  plus 
ou  moins  Talimentation. 

Lorsque  la  sténose  devient  plus  complète,  apparaissent 
pendant  le  sommeil  et  l'allaitement  les  accidents  que  nous 
avons  étudiés  plus  haut. 

Les  complications  broncho-pulmonaires  sont  fréquentes 
(DepaulyKussmaul), et  tiennent  àlacongestion  déterminée  par 
les  efforts  respiratoires  et  les  accès  de  suffocation,  et  aussi  à  la 
pénétration  dans  les  poumons  de  l'air,  non  modifié  au  préa- 
lable par  le  passage  à  travers  les  fosses  nasales  obstruées. 

Mentionnons  encore  les  complications  auriculaires  qui 
passent  le  plus  souvent  inaperçues. 
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Le  pronostic  est  habituellement  bénin  et  la  guérison 
s'opère  en  8  à  15  jours. 

b)  Coryza  membraneux  probablement  streptococcique.  — 
Ce  coryza,  bien  étudié  par  Billard  et  par  Depaul,  a  été  plus 
récemment  décrit  par  Moati.  Il  a  pour  origine  la  souillure 
de  la  muqueuse  nasale  par  les  liquides  septiques  du  vagin. 
Comme  Tinfection  puerpérale,  qui  s'observe  souvent  chez  la 
mère  d*une  façon  simultanée,  il  est  sans  doute  causé  par  le 
streptocoque  pyogène.  Il  n*est  pas  très  rare(Monti);  Billard 
a  trouvé  5  fois  sur  40  autopsies  les  fosses  nasales  soit  tapis- 
sées de  fausses  membranes  fibrineuses  légèrement  adhérentes 
à  la  muqueuse  épaissie,  friable,  rouge  vif,  soit  remplies  de 
pus  concret  tenant  en  suspension  des  débris  membraneux  ; 
West,  Depaul  ont  fait  la  même  observation. 

Sous  le  nom  de  coryza  couenneux,  de  coryza  inûamma- 
toire,  Bouchut,  dans  son  Manuel  des  maladies  des  nouveau- 
nés^  donne  une  description  qui  semble  se  rapporter  plutôt 
à  cette  variété  de  coryza  qu'à  la  diphtérie. 

c)  Coryza  purulent  blennorrhagique,  —  Dans  beaucoup 
de  cas,  l'écoulement  nasal  dans  le  coryza  des  nouveau-nés 
est  nettement  purulent.  Comme  manifestation  parulente 
chez  le  nouveau-né,  il  en  est  une  autre  de  fréquence  peut- 
être  un  peu  plus  grande,  qui  atteint  la  conjonctive,  et  que 
nous  rapportons  aujourd'hui  à  une  infection  blennorrha- 
gique, effectuée  à  la  vulve.  Il  était  donc  rationnel  de  penser 
à  la  même  étiologie  pour  la  rhinite  purulente,  Tinfection 
de  la  muqueuse  nasale  pouvant  s'effectuer  de  la  même  façon 
que  celle  de  la  conjonctive. 

Cette  idée,  émise  depuis  longtemps,  a  été  repoussée  par  de 
nombreux  rhinologistes  (Mackenzie).  Moldenhauer  n'a  pas 
vu  de  rhinite  blennorrhagique  à  la  Clinique  d  accouche- 
ments de  Leipzig,  pendant  plusieurs  années.  D'autre  part, 
Credé,  interrogé  par  lui,  déclare  n'avoir  pas  souvenir  de  rhi- 
nite blennorrhagique  chez  le  nouveau-né.  Au  contraire, 
B.  Fraenkel écrit  en  avoir  observé  de  nombreux  cas  et  lat- 
tribue  à  la  contagion  par  les  sécrétions  vaginales  blennor- 
rhagiques  delà  mère.  Cette  opinion  est  partagée  par  Bresgen 
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qui  admet  que  l'infection  est  soit  immédiate,  soit  médiatefpar 
l'intermédiaire  de  la  conjonctive);  par  Ziem  (1);  par  Schech, 
qui  conteste  l'affirmation  de  Moldenhauer  sur  la  rareté  de  la 
rhinite  purulente  chez  les  nouveau-nés  et  sur  le  caractère 
purement  théorique  des  arguments  invoqués  par  cet  auteur  ; 
par  Rosenthal;  par  Réthi,  qui  affirme  la  nature  gonococcique 
de  Taifection  qu'il  admet  assez  fréquente  chez  les  nouveau- 
nés,  etc. 

En  France,  Depaul  a  noté  dans  certains  cas  la  coïncidence 
de  la  rhinite  et  de  la  conjonctivite  blennorrhagiques,  mais  il 
croit  cette  dernière  primitive  et  il  admet  que  la  contagion 
du  nez  s'effectue  par  le  canal  nasal.  B.  Fraenkel,  au  contraire, 
a  expressément  noté  Tantériorité  de  la  rhinite  qui  se  montre 
presque  immédiatement  après  la  naissance  et  qu'il  a  vue  non 
accompagnée  de  conjonctivite.  Cozzolino  (2),  dans  une  leçon 
toute  récente,  se  range  à  la  même  opinion. 

En  un  mot,  la  rhinite  purulente  des  nouveau-nés  est  la 
manifestation  d'une  infection  blennorrhagique  effectuée  à  la 
vulve  par  des  sécrétions  vaginales  ;  sou  apparition  précoce 
(dès  le  lendemain  de  la  naissance),  l'absence  de  toute  autre 
cause  nettement  incriminable^  la  constatation  d'un  écoule- 
ment vaginal  purulent  chez  la  mère  avant  l'accouchement 
et  parfois  la  coexistence  d'une  conjonctivite  purulente  déjà 
notée  par  Rayer  laissent  à  peine  de  la  place  au  doute. 

D'ailleurs,  est-il  nécessaire  de  rappeler  les  discussions  ana- 
logues qu'a  soulevées  la  nature  de  la  conjonctivite  purulente 
des  nouveau-nés  ? 

Cette  conjonctivite  elle-même  serait  parfois  une  compli- 
cation de  la  rhinite  :  l'infection  par  le  canal  nasal  est,  en  effet, 
d'une  façon  générale,  plus  souvent  ascendante  que  descen- 
dante. 

La  rhinite  blennorrhagique  apparaît  de  bonne  heure  ;  elle 
est  rapidement  ou  même  d'emblée  purulente.  Ce  fut  le  cas  chez 


(1)  ZiEH.  Ueber  Nasenblenorrhoe  bei  Neugeborenen.  Allgemehie  medlri- 
ni^he  Central  Zeitung,  n»  101,  1885. 
(2) Cozzolino. Bolletlno délie malattie  delV orrechîv, Ann. X, no8,  août  1892. 
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une  petite  fille  que  nous  avons  observée  et  dont  voici  l'his- 
toire :  blennorrhagie  d'origine  maritale  chez  la  mère,  au 
début  de  la  grossesse.  Le  lendemain  même  de  la  naissance, 
écoulement  nasal  purulent,  obstruction  nasale  ;  nous  ne 
revîmes  pas  la  petite  malade,  mais  nous  avons  su  depuis 
qu'elle  avait  été  atteinte  les  jours  suivants  d'une  conjoncti- 
vite purulente. 

La  rhinite  purulente  des  nouveau-nés,  moins  fréquente  que 
la  conjonctivite,  ce  qui  est  dû  sans  doute  à  la  résistance 
plus  grande  de  la  muqueuse  nasale  à  Tinfection  goaococ- 
cique  (pouvoir  bactéricide  du  mucus  nasal),  est  une  maladie 
dont  les  symptômes  sont  encore  fort  mal  précisés  :  cela  tient 
à  ce  que  ceux-ci  sont  assez  variables  en  intensité. 

L'écoulement  est  purulent,  liquide,  crémeux,  souvent  plus 
ou  moins  mélangé  de  sang  ;  tantôt  son  abondance  est  mé- 
diocre, tantôt  au  contraire  elle  est  telle  que  Ton  trouve  un 
véritable  jetage.La  lèvre  supérieure  rougit  et  s*érode,lenez 
lui-même  se  tuméfie  et  son  revêtement  cutané  devient  écar- 
late,  luisant  et  assez  douloureux  à  la  pression. 

Le  plus  souvent  Tirritation  se  limite  au  pourtour  des 
narines  et  à  la  lèvre  supérieure. 

C'est  dans  la  rhinite  purulente  que  s'observent  avec  le 
plus  de  netteté  les  accidents  que  nous  avons  décrits  et  attri- 
bués à  l'obstruction  des  fosses  nasales  qui  est  ici  ordinaire- 
ment complète  (accès  asthmatiformes  pendant  la  nuit,  accès 
de  suffocation  au  moment  de  lallaitement  qui  devient  impos- 
sible, etc.). 

La  durée  est  en  général  longue  (2  mois  et  plus)  ;  le  pro- 
nostic est  assez  grave  pour  qu'on  doive  ne  pas  s'en  désinté- 
resser: outre  qu'en  raison  de  la  sténose  nasale  qu'elle  produit, 
elle  peut  déterminer  de  graves  perturbations  de  la  nutrition 
et  même  la  mort,  elle  se  complique  parfois  de  lésions  puru- 
lentes de  voisinage,  pharyngite,  otite,  etc.  On  a  observé  en 
outre  des  symptômes  cérébraux  graves  (torpeur,  convulsions, 
hémiplégie)  que  H.  Weber  attribuait  à  la  rétention  du  pus- 

Enfin,  il  y  a  lieu  de  se  demander  les  conséquences  loin- 
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tâines  de  la  rhinite  purulente.  Celle-ci  a  été  souvent  placée, 
d'une  façon  générale,  avec  certaines  autres  lésions  de  la 
muqueuse,  parmi  les  causes  prédisposantes  à  Tozène.  Sans 
oser  donner  à  cette  hypothèse  une  valeur  absolue,  nous  ne 
serions  pas  éloigné  de  croire  qu'elle  contient  une  part  de 
vérité.  11  faudrait,  pour  aller  plus  loin,  une  observation  pro- 
longée ordinairement  impossible.  Cependant  nous  avons  été 
frappé  de  rencontrer,  parmi  les  ozénateux  que  nous  avons 
soignés,  deux  malades  ayant  été  atteints  de  conjonctivite 
purulente  des  nouveau-nés  (stigmates  oculainîs,  commérao- 
ratifs).  Nous  n'avons  d'ailleurs  puobtenirde  renseignements 
sur  l'existence  d'une  rhinite  purulente  concomitante. 

Le  diagnostic  est  surtout  difficile  avec  la  diphtérie  nasale 
et  quelquefois  avec  les  abcès  du  nez,  à  marche  cependant 
toute  différente  :  on  s'est  plusieurs  fois  laissé  tromper  par 
les  phénomènes  asphyxiques  qui  peuvent  occuper  le  premier 
plan  et  on  a  pu  songer  au  croup. 

Ajoutons  en  terminant  que  Cozzolino  admet,  à  côté  4e  la 
forme  aigué^,  une  forme  chronique  de  la  rhinite  blennorrha- 
gique. 

d)  A  côté  des  rhinites  pseudo^membraneuse  (streptococ- 
cique)  et  blennorrhagique^  il  nous  faut  encore  donner  une 
place  à  une  autre  rhinite  des  premiers  jours  de  la  vie, 
dont  les  caractères  se  confondent  avec  ceux  du  coryza  aigu 
simple  (écoulement  séreux,  jaunâtre  ou  muqueux),  mais  que 
certains  auteurs  en  séparent  pour  le  faire  entrer  dans 
la  classe  des  coryzas  par  infection  génitale.  Ces  formes  atté- 
nuées sont  assez  communes  :  le  cas  le  plus  ancien  qui  s'y 
rapporte  est  celui  de  Weber  (I).  Chez  l'enfant  d'une  femme 
ayant  eu  dans  les  derniers  mois  de  la  grossesse  des  pertes 
blanches  très  abondantes,  apparut  un  écoulement  nasal 
jaunâtre,  et  bientôt  après  une  conjonctivite  purulente  gauche 
(la  toilette  de  l'enfant  avait  été  faite  trois  heures  après  la 
naissance). 


(1)  Weber.   Wiener  medicinUche  Woclienschri/t,  S.  572,  1852. 
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Fraenkel,  très  sceptique  sur  Tinfluence  du  froid,  a  trouvé, 
dans  la  plupart  des  cas  de  simple  catarrhe  nasal  des  nouveau- 
nés,  une  leucorrhée  plus  ou  moins  abondante  chez  la  mère. 

11  faudrait  donc  rapporter  un  certain  nombre  des  faits  de 
coryza  aigu  simple  à  une  contagion  par  les  sécrétions  vagi- 
nales de  la  mère  :  Tagent  infectieux  de  ces  sécrétions  restant 
indéterminé,  gonocoque,  streptocoque,  etc. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  rhinites  qu'on  observe  dans  la 
diphtérie  (1),  la  rougeole,  la  variole,  la  scarlatine,  Térysipèle, 
etc.  En  outre  des  caractères  qu'elles  revêtent  à  un  âge  plus 
avancé  de  la  vie,  elles  ont  chez  le  nouveau-né  la  gravité  par- 
ticulière de  toutes  les  affections  qui  diminuent  ou  obstruent 
complètement  la  voie  nasale.  Dans  un  travail  ultérieur,  nous 
étudierons  plus  spécialement  les rhinopathies  chroniques  des 
enfants  et  leurs  conséquences  mal  connues,  si  Ton  en  excepte 
la  syphilis,  que  nous  laisserons  de  côté. 

III 

Le  diagnostic  est  en  général  facile,  pourvu  que  Ton  ait 
présents  à  l'esprit  les  caractères  particuliers  corrélatifs  de 
Tâge  des  malades. 

Sans  revenir  sur  ce  que  nous  avons  dit  des  symptômes 
pulmonaires,  les  troubles  de  la  nutrition  que  Ton  observe  en 
pareil  cas  ne  seront  pas  rapportés  à  une  autre  cause. 

Nous  devons  cependant  reconnaître  que,  d'une  façon  géné- 
rale, les  médecins  ne  sont  pas  suffisamment  familiarisés  avec 
les  faits  que  nous  avons  exposés,  bien  qu'ils  soient  connus 
depuis  longtemps.  C'est  qu'aujourd'hui  sans  douto,par  esprit 
de  réaction  provoqué  par  les  exagérations  de  certains  que  nous 
éviterons  de  qualifier,  la  tendance  générale,  avouée  ou  non,  est 
de  retirer  aux  affections  du  nez  toute  importance  nosologi- 
que.  Et  nous  pourrions  citer  plus  d'un  traité,  pour  ainsi  dire 
classique,  consacré  à  la  pathologie  infantile,  où  la  part  faite 


(1)  La  diphtérie  chez  les  nouveau-nés  et  chez  les  jeunes  enfants  débute 
souvent  par  les  fosses  nasales. 
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aux  maladies  nasales  est  sacrifiée  plus  ou  moins  complète- 
ment. 

C'est  pourquoi  nous  avons  cru  intéressant  de  revenir  sur 
là  question  en  insistant  plus  particulièrement  sur  Pétiologie, 
ce  côté  du  problème  ayant  plus  particulièrement  attiré  notre 
attention. 

IV 

Le  traitement  doit  être  avant  tout  prophylactique  :  sans 
aller  jusqu'à  conseiller,  avec  Gozzolino,  Tinsufflation  d'io- 
doforme  chez  tous  les  nouveau-nés,  par  analogie  avecTins- 
tiilation  de  nitrate  d'argent  dans  la  conjonctive  (Crédé),  il 
est  certain  que  dans  la  toilette  de  l'enfant  il  faudra  songer 
au  nez  ;  de  même,  avant  laccouchement,  s'il  existe  un  écou- 
lement vaginal  chez  la  mère,  on  instituera  une  médication 
appropriée. 

En  dehors  des  soins  de  propreté,  on  veillera  à  éviter  toutes 
les  influences  extérieures  nuisibles  (refroidissement).  C'est 
surtout  à  la  suite  du  transport  de  Tenfant  à  Téglise  pour  le 
baptême  que  l'on  voit  survenir  le  coryza  aigu  simple. 

Le  coryza  constitué,  le  traitement  devra  se  proposer  un 
double  but  :  rétablir  la  perméabilité  des  fosses  nasales 
et  pallier  à  les  inconvénients  de  Timperméabilité,  et  en 
second  lieu  combattre  Tétat  inflammatoire. 

Ces  deux  indications,  d'ailleurs  connexes,  seront  le  plus 
souvent  remplies  par  un  même  procédé  thérapeutique. 

On  a  conseillé  les  lavages  (eau  tiède  additi(»nnée  de  carbo^ 
nate  de  soude,  de  chlorure  de  sodium,  d'acide  borique,  etc.), 
les  insufflations  d'alun,  de  sulfate  de  zinc,  de  borax,  de 
nitrate  d'argent,  etc. 

Voici  la  conduite  que  nous  suivons  dans  les  difl'érents 
cas. 

Dans  la  rhinite  aiguë  simple,  nous  nous  bornons  aux 
insufflations  d'acide  borique  en  poudre  et  aux  attouchements 
des  fosses  nasales  à  l'eau  boriquée.  Il  est  bon  de  prescrire 
en  même  temps,  ici  comme  dans  la  rhinite  purulente,  une 
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pommade  pour  éviter  Tirritation  des  narines  et  de  la  lèvre 
supérieure  (vaseline  boriquée). 

Dans  la  rhinite  purulente,  quelle  qu'en  soit  la  nature,  le 
traitement  doit  être  plus  sévère. 

Il  est  souvent  nécessaire  ici  de  recourir  aux  lavages,  que 
l'on  pratique  à  l'aide  d'une  petite  seringue  en  verre  (eau 
salée  ou  boriquée)  :  dans  quelques  cas,  nous  nous  sommes 
bien  trouvé  d'une  solution  faible  de  résorcine  (0,50  à  1  p.  100). 

Dans  la  rhinite  blennorrhagique,  c'est  le  nitrate  d'argent 
qui  donne  les  meilleurs  résultats.  Rilliet  et  Barthez,  Bou- 
chut,  Fraenkel  ont  depuis  longtemps  signalé  cette  action. 
Nous  préférons  aux  poudres  composées,  difficiles  à  faire 
pénétrer  jusque  dans  les  fosses  nasales,  la  solution  de 
nitrate  d'argent  que  l'on  porte  dans  le  nez  avec  un  stylet 
garni  d'ouate  (i  :  20  ;  1  :  10). 

On  peut  aussi  recourir  aux  injections  : 

Nitrate  d'argent 0.10 

Eau 20à30gr. 

à  répéter  2  fois  par  jour.  Ces  injections  ont  l'inconvénient 
d'être  assez  douloureuses  (Bouchut). 

L'emploi  des  poudres  médicamenteuses  est  indiqué  lorsque 
la  maladie  tend  à  régresser  et  que  l'obstruction  des  fosses 
nasales  diminue. 

On  se  trouvera  bien  de  la  formule  suivante  : 

Acide  borique  pulvérisé 12  gr. 

Benjoio 3  » 

lodol  ou  iodoformc 1  » 

Sous-nitrate  de  Bismulh 4  » 

Pour  alimenter  l'enfant,  on  aura  recours  à  la  cuiller  (l'em- 
ploi du  biberon  est  impossible  pour  la  même  raison  que  l'al- 
laitement au  sein),  et  comme  la  sécheresse  de  la  bouche  gène 
la  déglutition,  on  fera  pratiquer  do  fréquents  attouchements 
de  la  cavité  buccale  à  l'aide  d'un  pinceau  imbibé  d'eau  bori- 
quée. 
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Cirrhoses  cardiaques  et  cirrhoses  tuberculeuses  chez 
ren&uit,  ps|r  le  D'  Hutinbl,  professeur  agrégé,  médecia  de  Thos- 
pice  des  Enfants-Assistés  (Suite)  (1). 

IV 

Les  autopsies  montrent,  dans  plusieurs  organes,  des 
lésions  importantes  qui  correspondent  aux  symptômes 
observés  pendant  la  vie  et  qui  les  expliquent.  Ce  sont  : 

1**  Des  lésions  du  cœur  et  de  son  enveloppe  péricardique  ; 

2^  Des  lésions  ancienne  sou  récentes  des  séreuses  pleurale 
et  péritonéale  qui  ont  marché  de  pair  avec  celles  du  péri- 
carde ; 

3°  Des  altérations  caractéristiques  du  foie,  avec  le  gonfle- 
ment de  la  rate,  l'épanchement  ascitique,  les  dilatations 
veineuses,  etc.,  qui  peuvent  leur  être  rattachées  ; 

4**  D'autres  lésions  :  pulmonaires,  intestinales,  ganglion- 
naires, rénales,  testiculaires,  encéphaliques,  etc.,  de  nature 
tuberculeuse. 

Chose  curieuse,  ces  lésions  ne  sont  pas  de  même  nature 
dans  tous  les  cas,  et  cependant  on  ne  peut  s'empêcher  d'être 
frappé  de  la  similitude  de  leur  aspect  et  de  leur  siège. 

Qu'elles  soient  d'origine  rhumatismale,  tuberculeuse  ou 
indéterminée  (comme  dans  Tobs.  XI),  elles  atteignent  les 
mêmes  organes.  Cette  difl'érence  d'origine  explique  suflisam- 
ment  les  faibles  différences  de  structure  et  d'évolution  que 
nous  devons  faire  ressortir. 

Dans  les  deux  cas  où  le  rhumatisme  a  été  le  point  de 
départ  des  accidents,  les  altérations  du  péricarde  ne  présen- 
taient rien  de  particulier.  Dans  le  premier,  il  s*agissait  d'une 
péricardite  encore  récente,  avec  fausses  membranes,  adhé- 
rences partielles,  épanchement  liquide  assez  abondant,  hy- 
pertrophie et  surtout  dilatation  du  cœur,  sans  lésions  val- 
vulaires  importantes  ;  dans  le   second,  le  péricarde  était 


(1)  Voir  Jtevue  des  MaX.  de  Venfance^  décembre  1893,  p.  629. 
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épaissi,  adhérent  au  cœur  et  aux  plèvres,  le  cœur  était 
hypertrophié  et  légèrement  scléreux.  Ces  altérations  ne 
différaient  en  rien  de  ce  que  Ton  rencontre  chez  d'autres  en- 
fants atteints  antérieurement  de  rhumatisme. 

Nous  ne  conclurons  pas  de  ces  deux  faits  que  la  symphyse 
du  péricarde  soit  la  cause  unique  et  constante  de  la  cirrhose 
cardiaqae  chez  l'enfant  ;  rien  n'empêche,  en  effet,  que  les 
affections  de  la  mitrale  produisent  le  même  résultat  ;  nous 
ferons  remarquer  cependant  que  les  lésions  péricardiques  se 
rencontrent  fréquemment  à  l'autopsie  des  jeunes  sujets  em- 
portés par  une  maladie  du  cœur  ;  et  cela  se  comprend  ! 
L'adhérence  des  deux  feuillets  du  péricarde  et  leur  inflam- 
mation chronique  ne  gênent  pas  seulement  d'une  façon 
mécanique  le  fonctionnement  du  cœur  ;  elles  troublent 
encore  sa  nutrition  et  contribuent  à  altérer  sa  structure. 
Elles  facilitent  sa  sclérose  et  elles  transforment  peu  à  peu  un 
cœur  jeune,  dans  lequel  l'adaptation  aux  conditions  nouvelles 
do  la  circulation  devrait  se  faire  rapidement,  en  un  cœur 
aussi  peu  résistant  que  celui  d'un  vieillard  ;  en  un  mot,  dans 
le  jeune  âge  ce  sont  plutôt  les  lésions  du  péricarde  que  les 
altérations  des  orifices  ou  des  valvules  qui  entraînent  la 
mort. 

Chez  nos  sujets  tuberculeux,  la  symphyse  du  péricarde  a 
été  annoncée,  une  seule  fois,  par  des  accidents  aigus  ou 
subaigus  ;  dans  tous  les  autres  cas,  le  mal  a  évolué  sourde- 
ment et  ne  s'est  révélé  que  longtemps  après  son  début,  sui- 
vant en  cela  la  marche  habituelle  des  infections  bacillaires. 

On  est  étonné,  à  l'ouverture  du  thorax,  de  découvrir  des 
lésions  bien  plus  importantes  que  les  symptômes  perçus 
pendant  la  vie  ne  l'avaient  fait  supposer.  Le  péricarde 
pariétal,  considérablement  épaissi,  forme  dans  certains  cas 
une  poche  fibreuse,  lardacée,  intimement  unie  aux  plèvres 
et  même  aux  poumons  ;  on  est  obligé  de  le  sculpter  pour  le 
détacher.  Tout  le  raédiastin  a  subi,  plus  ou  moins,  la  trans- 
formation scléreuse  ;  et  c'est  au  milieu  d'une  gangue  fibreuse 
que  Ton  retrouve  les  nerfs,  les  vaisseaux,  les  ganglions,  etc. 
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Par  sa  face  interne,  la  poche  péricardique  adhère  au  péri- 
carde viscéral  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable. 
Ce  qui  reste  do  la  cavité  contient  du  liquide  en  quantité 
variable  et  se  trouve  tapissé  par  des  fausses  membranes  ou 
des  granulations  tuberculeuses. 

Tout  ce  tissu  a  la  structure  du  tissu  fibreux  avec  des  gra- 
nulations de  loin  en  loin^  ou  des  parties  caséeuses  entourées 
de  cellules  géantes  et  de  traînées  de  cellules  embryonnaires. 

Le  cœur  semble  étouffé  au  milieu  de  cette  gangue  ;  il  est 
modérément  hypertrophié  ou  dilaté,  moins  d'ordinaire  que 
chez  les  sujets  rhumatisants.  Il  était  plus  ou  moins  dégénéré 
chez  tous  nos  sujets.  Dans  un  cas  (obs.  V),  il  avait  été  envahi 
par  la  tuberculose.  On  voyait,  en  plein  myocarde,  des  bandes 
fibroïdes  avec  quelques  nodules  caséeux  qui  avaient  Taspect 
d'un  néoplasme.  Ces  bandes  étaient  constituées  par  du  tissu 
fibreux  et,  autour  des  zones  caséeuses,  on  trouvait  des  cel- 
lules géantes,  des  traînées  embryonnaires  et  des  bacilles. 
Le  tissu  fibreux  avait  rayonné  et,  par  places,  le  myocarde 
avait  un  aspect  purement  scléreux.  Le  tissu  musculaire, 
dissocié,  atrophié,  étouffé  d'une  façon  irrégulière,  avait  subi 
de  profondes  altérations. 

Il  n'est  pas  toujours  facile,  même  à  Tautopsie,  de  savoir 
si  l'irritation  péricardique  a  été  causée  par  le  voisinage  d'un 
ganglion  caséeux,  par  un  tubercule  pleuro-pulmonaire  ou 
par  une  infection  métastatique,  lymphatique  ou  hématogène. 
Bien  plus,  le  peu  d'importance  des  foyers  tuberculeux  que 
Ton  découvre  en  dehors  du  médiastin  prouve  que,  dans 
certains  cas,  la  nature  tuberculeuse  de  la  lésion  a  pu  être 
méconnue. 

Tous  nos  malades,  rhumatisants  ou  tuberculeux,  ont  eu 
des  poussées  pleurétiques.  Les  uns  ont  été  ponctionnés  une 
ou  plusieurs  fois  ;  d'autres  sont  morts  avec  un  épanchement 
simple  ou  double;  d'autres  enfin  ne  présentaient  plus,  à 
Tautopsie,  que  des  adhérences  plus  ou  moins  intimes  de  leurs 
feuillets  pleuraux,  avec  un  épaississement  variable  de  la 
séreuse.  Les  épanchements  ont  peut-être  été  plus  abondants 
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et  plus  fugaces  chez  les  rhumatisants,  l'épaississement  de  la 
plèvre  plus  considérable  chez  les  tuberculeux  ;  mais  ce  ne 
sont  là  que  des  nuances  si  légères  qu'il  ne  faudrait  pas  se 
risquer  à  en  tirer  les  éléments  d'un  diagnostic  différentiel. 

Ce  diagnostic  ne  peut  être  fait  anatomiquement  que  par  la 
découverte  des  granulations  tuberculeuses. 

Nous  pouvons  dire  la  même  chose  des  lésions  péritonéales. 
Il  suffit  en  effet  de  comparer  les  premières  observations  aux 
suivantes  pour  voir  que,  dans  toutes,  on  a  constaté  des 
adhérences  du  diaphragme,  du  foie,  de  l'estomac,  du  colon, 
de  la  rate,  etc.  au  péritoine  pariétal  irrité  et  épaissi. 

Que  la  présence  d'une  ascite  souvent  ponctionnée  puisse 
expliquer  en  partie  cet  épaississement,  rien  déplus  naturel; 
mais  il  faut  remarquer  qu'il  est  à  son  maximum  sous  le 
diaphragme  et  autour  du  foie.  Là  seulement  il  existe  des 
adhérences.  Il  s'est  fait  une  sorte  de  rayonnement  inflamma- 
toire dont  le  cœur  et  le  foie  semblent  les  centres.  Wagner  (1) 
a  fait  remarquer  que  la  cirrhose  du  foie  était  commune 
dans  la  péritonite  tuberculeuse.  C'est  sans  doute  dans  des 
cas  pareils  aux  nôtres  qu'il  a  pu  observer  cette  coïncidence. 

Si  nous  examinons  maintenant  les  modifications  d'aspect 
et  de  structure  qu'a  présentées  le  foie^  nous  devons  cons- 
tater que  la  lésion  n'a  pas  toujours  eu  des  caractères  iden- 
tiques, ce  qui  n'a  rien  de  bien  étonnant,  mais  que  cependant 
de  grandes  analogies  permettent  de  ranger  ces  altérations 
dans  un  même  groupe. 

D'abord  l'organe  est  toujours  augmenté  de  volume.  La 
clinique  avait  indiqué  le  fait,  l'autopsie  le  confirme. 
L'augmentation  est  telle  que  le  foie  a  presque  doublé  de 
volume  et  de  poids.  Dès  le  premier  abord  il  semble  malade  ; 
il  est  enveloppé  par  un  péritoine  épaissi,  adhérent,  qui  rend 
son  extraction  difficile*  Il  n'est  pas  lisse  ;  il  n'est  pas  non 
plus  clouté  ;  il  présente  seulement  des  saillies  violacées  ou 
des  dépressions  grisâtres  masquées  en  partie  par  l'épais-* 

(1).  Wagnhb.  Deutêoh,  Arch,  A  kl,  Med.,  1884. 
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sissemeut  souvent  assez  considérable  de  la  capsule  ;  il  est 
inégalement  coloré;  ses  bords  sont  plutôt  élargis  et  mousses 
que  tranchants.  La  vésicule  toujours  épaissie  contient  une 
bile  verdâtre. 

Quand  on  le  sectionne,  il  résiste:  donc  il  est  induré.  La 
coupe  n'est  pas  uniformément  colorée.  Par  places  le  paren- 
chyme est  congestionné,  violacé:  vrai  type  de  foie  muscade, 
avec  îlots  d'apoplexie  capillaire.  Dans  Tintervalle  de  ces 
zones  foncées  qui  constituent  le  fond,  on  voit  se  détacher 
des  parties  plus  pâles,  plus  grises,  qui  se  disséminent  sous  la 
capsule  et  le  long  des  vaisseaux  et  qui  forment,  par  places, 
des  arborisations.  Dans  un  cas,  on  avait  comparé  la  distri- 
bution de  ces  foyers  grisâtres  à  celle  de  la  broncho-pneu- 
monie tuberculeuse.  Souvent  les  lésions  n'ont  pas  le  même 
aspect  dans  les  deux  lobes.  Les  veines  sus-hépatiques  sont 
dilatées  ;  les  branches  de  la  veine  porte  restent  également 
béantes. 

Telle  est  la  physionomie  du  foie  dans  sa  forme  la  plus 
typique;  mais,  suivant  que  ce  sont  les  parties  rouges  ou  les 
parties  grises  qui  dominent,  l'aspect  de  la  glande  rappelle 
tantôt  le  foie  muscade  et  tantôt  la  cirrhose  graisseuse. 

L'examen  histologique  rend  facilement  compte  de  ces 
différences.  Il  arrive  souvent  que  des  coupes  faites  en  plu* 
sieurs  points  d*un  même  foie  ne  se  ressemblent  nullement. 

Il  n*en  est  que  plus  facile  de  suivre  l'évolution  des  alté- 
rations. 

Le  type  le  plus  simple  est  celui  du  foie  cardiaque,  exclusi- 
vement hypérémié  :  dilatation  des  veines  sus-hépatiques  et 
des  veines  centrales  des  lobules,  dilatation  des  capillaires 
afférents,  aplatissement  des  cellules  hépatiques  dans  l'inter- 
valle de  ces  capillaires,  atrophie  de  ces  cellules,  petits  foyers 
d'apoplexie  interstitielle.  On  rencontre  cette  congestion 
passive  non  seulement  dans  les  foies  cardiaques  des  rhuma- 
tisants, mais  dans  tous  nos  foies  cardio-tuberculeux. 

A  un  degré  plus  avancé,  la  sclérose  apparaît  :  d'abord 
autour  des  veines  centrales  dont  les  parois  s'épaississent  et 
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d'où  il  part  des  travées  fibreuses  divergentes,  puis  dans  les 
espaces  portes.  Ici  une  distinction  s'impose  entre  les  foies 
cardiaques  simples^  que  Ton  rencontre  chez  les  rhumatisants, 
et  les  foies  cardio-tuberculeux. 

Dans  nos  deux  premières  observations  (cirrhose  cardiaque), 
la  sclérose  paraît  avoir  débuté  au  centre  des  lobules,  soit 
dans  des  territoires  d^ectasie  capillaire  avec  atrophie  trabé- 
culaire,  soit  dans  des  lobules  à  peine  congestionnés  ;  elle 
est  tantôt  limitée,  tantôt  assez  étendue  pour  envahir  une 
bonne  partie  du  lobule.  Par  places,  on  trouve  des  ilôts  scié- 
reux  qui  semblent  correspondre  à  d'anciens  foyers  apoplec- 
tiques. Les  espaces  porto-biliaires,  surtout  dans  l'observation 
II,  notablement  élargis,  prennent  part  en  certains  points  au 
processus  scléreux.  On  y  voit  des  néo-canalicules  biliaires 
qui  se  colorent  plus  ou  moins  énergiquement. 

On  est  bien  tenté  de  penser  avec  Gaston  (1)  que  cette 
sclérose  périportale,  surajoutée  à  la  sclérose  centrale,  ne 
reconnaît  pas  pour  cause  unique  la  stase  sanguine  et  qu'elle 
s'explique  mieux  par  l'intervention  d'une  infection  secon- 
daire, biliaire  ou  sanguine.  La  stase  sanguine,  en  troublant 
la  fonction  du  foie  doit,  en  effet,  faciliter  singulièrement  ces 
infections. 

.  Si  le  rôle  d'une  infection  surajoutée  peut  être  nié  quand 
il  s'agit  d'une  cirrhose  cardiaque  simple,  il  n'en  est  plus 
ainsi  quand  la  tuberculose  est  la  cause  première  des  lésions 
cardiaques  et  hépatiques. 

Prenons,  en  effet,  le  cas  le  plus  simple,  celui  d'un  foie  qui 
a  toutes  les  apparences  d'un  foie  muscade  vulgaire  (obs.  IV). 
Les  veines  centrales  et  les  capillaires  afférents  sont  dilatés, 
les  travées  cellulaires  aplaties  plutôt  qu'atrophiées  ;  mais  la 
sclérose  est  rudimentaire,  même  au  centre  des  lobules.  De 
loin  en  loin,  soit  dans  les  espaces  portes,  soit  dans  les 
lobules  eux-mêmes,  on  découvre  des  amas  de  noyaux  qui 
rappellent  les  nodules  infectieux  de  la  fièvre  typhoïde  et  qui 
ne  sont  autres  que  des  tubercules  embryonnaires. 

(1)  Gastou.  Thèse  de  Paris,  1898. 
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Dans  robservation  V,  au  contraire,  la  lésion  est  arrivée  à 
une  phase  avancée  de  son  évolution.  Par  places^  on  retrouve 
encore  les  caractères  du  foie  cardiaque  bypérémique  :  dila- 
tation des  veines  centrales  et  des  capillaires  qui  s'y  rendent, 
aplatissement  des  travées  cellulaires,  etc.  ;  mais  même  dans 
ces  points  la  sclérose  se  dessine  déjà  sous  forme  de  cercles 
plus  ou  moins  épais,  autour  de  la  veine  centrale.  Dans  la 
plus  grande  partie  de  Torgane,  les  coupes  montrent  une  véri- 
table sclérose  diffuse. 

La  zone  scléreuse  centrale  est  épaisse  et  envahit  une 
bonne  portion  du  lobule  ;  il  en  part  des  faisceaux  divergents 
qui  vont  rejoindre  les  espaces  portes  et  qui  segmentent  les 
travées  cellulaires.  Les  espaces  porto-biliaires  considérable- 
ment élargis  se  rejoignent.  De  la  nappe  fibreuse  qui  les 
remplit,  partent  des  tractus  qui  empiètent  sur  la  périphérie 
des  lobules  dont  ils  dissocient  et  étouffent  les  éléments.  On 
y  trouve  des  néo-canalicules  en  assez  grand  nombre.  Dans 
certains  lobules,  il  ne  reste  plus  qu'un  petit  nombre  de  cel- 
lules assez  mal  colorées.  En  maints  endroits  on  découvre, 
soit  dans  le  tissu  fibreux  qui  remplit  les  espaces  portobi- 
liaires,  soit  dans  les  lobules,  dans  les  parties  relativement 
saines  aussi  bien  que  dans  les  portions  les  plus  malades,  des 
amas  de  cellules  embryonnaires  avec  quelques  cellules 
épithélioïdes  au  centre,  ou  même  de  rares  cellules  géantes. 
On  a  même  pu  y  colorer  quelques  bacilles.  Ce  sont  là  des 
nodules  tuberculeux  qui  évoluent  dans  le  sens  de  la  sclérose. 
Ainsi  la  stase  sanguine  et  Pinfection  tuberculeuse  ont  eu 
chacune  leur  rôle  dans  la  genèse  de  cette  sclérose  diffuse. 

En  beaucoup  d'endroits,  les  cellules  hépatiques  ont  perdu 
leur  apparence  normale  ;  elles  sont  surtout  atrophiées  et  on 
peut  considérer  leurs  modifications  d*aspect  et  de  structure 
comme  secondaires,  la  sclérose  primant  tout. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  les  altérations  cellulaires 
prennent  une  importance  prédominante,  soit  à  cause  de  l'évo- 
lution plus  rapide  des  lésions,  soit  en  raison  de  la  générali- 
sation plus  grande  de  la  tuberculose.  L'aspect  du  foie  rap- 
pelle alors  celui  de  la  cirrhose  graisseuse. 
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Dans  Tobservation  VI,  Torgane,  bien  que  fortement 
congestionné,  ressemble  beaucoup  moins  que  les  précédents 
à  un  foie  cardiaque.  Il  est  d'un  gris  jaune  et  ce  qui  frappe 
tout  d'abord,  quand  on  examine  les  coupes, c'est  la  stéatose. 
Celle-ci  a  son  siège  de  prédilection  autour  des  espaces 
iportes  ;  mais  elle  envahit  les  lobules  presque  en  totalité.  La 
cirrhose  est  encore  très  nette  (sclérose  centrale  et  péri- 
portale)  ;  mais  elle  est  moins  avancée  que  dans  le  cas  précé- 
dent. Des  granulations  tuberculeuses  se  retrouvent  de 
distance  en  distance,  les  unes  purement  embryonnaires,  les 
autres  plus  complètes,  avec  cellules  épithélioïdes.  Dans  ce 
cas  le  rôle  de  la  tuberculose  a  été  plus  net  que  celui  de  la 
stase  sanguine. 

Il  suffit  de  comparer  ces  faits  à  ceux  qui  ont  été  décrits 
par  Hanot  et  Gilbert  (1),  qui  avaient  en  vue  l'adulte  et  non 
l'enfant,  pour  voir  qu'ils  s'en  éloignent  sensiblement.  C'est 
qu'ils  constituent  une  forme  spéciale  de  la  cirrhose  tuber- 
culeuse. Nous  avons  trouvé  un  assez  grand  nombre  d'autres 
observations,  les  unes  déjà  anciennes,  les  autres  récentes, 
de  cirrhoses  observées  chez  des  enfants  tuberculeux.  Plu- 
sieurs se  rapprochent  des  nôtres  :  celle  de  Thowgood 
(The  Lancety  1877)  et  de  Fox  {British  med.  jour.,  1879); 
celle  de  Hutton(B?if.  med.  jour.,  1883)  dans  laquelle  existait 
une  péritonite  tuberculeuse  ;  deux  observations  de  Steflfen 
1869,  une  de  Gordon,  1854  (in  thèse  de  Grisey  1878),  deux  cas 
de  Pitt  {Med.  Times^  1887),  etc.  D'autres,  au  contraire,  s'en 
éloignent  sensiblement;  telles  sont  celles  de  Palmer  Howard 
{American  jour,  of.med.  science,  1887). 

Pouvons-nous  conclure  de  ces  faits,  incomplets  pour  la 
plupart,  que  la  tuberculose  seule,  sans  Tintervention  d'une 
autre  cause  adjuvante,  soit  capable  de  produire  la  cirrhose 
du  foie  chez  Venfant  ?  Nous  le  croyons,  puisque  Hanot, 
Lauth,  Yersin,  Gilbert,  etc.  ont  démontré  l'existence  de 
cette  cirrhose  chez  l'adulte;  mais  nous  ne  possédons  pas  de 


(1)  Hanot  et  Gilbert.  Âjch.  gén.  de  j7i€U,1889. 
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faits  personnels  qui  nous  permettent  de  le  démontrer  d'une 
façon  absolue.  > 

Dans  toutes  nos  observations,  en  effet,  la  sclérose  hépa* 
tique  a  eu  une  origine  complexe. 

Dans  les  deux  premières,  la  stase  sanguine,causéepar  une 
lésion  grave  du  péricarde  et  des  plèvres,  joue  évidemment  le 
rôle  principal;  mais  l'importance  des  lésions  péri-porto- 
biliaires  indique,  d'une  façon  à  peu  près  certaine,  qu'un© 
infection  secondaire  est  intervenue  et  a  ajouté  ses  effets  à 
l'influence  purement  dystrophique  de  Thyperhémie  passive. 

Dans  les  autres  cas,  la  distension  des  veines  centrales  et 
des  capillaires  existe  encore  et  parfois  elle  prédomine  ;  mais 
Taspect  et  la  dissémination  de  la  sclérose,  aussi  bien  que  la 
présence  des  granulations,  prouvent  que  les  altérations  pro- 
viennent surtout  de  Tinfection  tuberculeuse. 

L'hyperhémie  passive,  en  troublant  la  nutrition  du  foie, 
facilite  Taction  de  la  tuberculose  et  la  fait  évoluer  dans  le 
sens  de  la  sclérose  plutôt  que  dans  celui  de  la  caséiflcation. 

L'infection  bacillaire  n*est  sans  doute  pas  la  seule  qui 
puisse  ajouter  son  action  à  celle  de  la  stase  sanguine  pour 
amener  la  production  d'une  lésion  grave  du  foie.  Nous  avons 
vu  récemment,  chez  un  enfant  atteint  quelques  mois  aupa- 
ravant de  fièvres  paludéennes,  survenir  un  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  avec  endo-péricardite.  Or,  chez  cet  enfant,  le 
foie  n'a  pas  tardé  à  s'hypertrophier  d'un  façon  telle  que 
bientôt  sa  lésion  a  paru  prédominante.  Qu'en  adviendra-t-il? 
Nous  l'ignorons  ;  mais  l'enfant  ressemble  singulièrement  h 
ceux  dont  nous  avons  cité  les  observations. 

Cette  complexité  d'origine  n'a  rien  qui  doive  nous  étonner. 
Il  faut  se  garder,  dans  l'interprétation  des  lésions  du  foie,  des 
explications  trop  simples  et  trop  faciles. 

Ne  savons-nous  pas  qu'à  l'âge  adulte,  l'alcool  ajoute  sou- 
vent ses  effets  à  ceux  d'une  affection  cardiaque  ?  La  lésion 
que  nous  avons  décrite  autrefois  sous  le  nom  de  cirrhose 
avec  stéatose  du  foie,  et  à  laquelle  on  a  donné  depuis  le  nom 
assez  mal  choisi  de  cirrhose  graisseuse,  procède  certaine- 
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ment  de  la  tuberculose,  au  moins  dans  sa  forme  la  mieux 
caractérisée  ;  mais  n'est-il  pas  permis  le  plus  souvent  de  faire 
intervenir  dans  sa  genèse  Talcoolisme,  dont  on  trouve  la 
marque  dans  presque  toutes  les  observations  ? 

L'association  dé  Falcoolisme  et  de  Tinfection  malarienne, 
de  la  syphilis  et  de  Talcoolisme,  etc.,  ne  modifie-t-elle  pas 
tous  les  jours  le  tableau  classique  de  la  cirrhose  hépatique 
et  lé  caractère  de  ses  lésions  ? 

A  côté  des  cas  simples,  il  existe  dans  la  pathologie  du  foie, 
comme  dans  celle  de  tous  les  autres  appareils,  des  cas  com- 
plexes. Ne  voyons-nous  pas,  à  chaque  instant,  plusieurs 
espèces  microbiennes  s'associer  pour  modifier  et  altérer  un 
organe  ?  C'est  seulement  par  cette  complexité  d'origine  que 
nous  pouvons  expliquer  les  faits  encore  rares  et  passablement 
obscurs  jusqu'à  présent  que  nous  venons  d'étudier.  L'ac- 
tion combinée  de  la  stase  sanguine  et  d'une  infection  simple 
ou  spécifique  nous  rend  compte  en  effet  de  la  diversité  d'as- 
pect des  lésions  et  de  la  similitude  des  symptômes. 


Du  diagnostic,  nous  ne  dirons  que  deux  mots.  Quand  un 
enfant  se  présente  avec  un  gros  foie,  de  l'ascite,  une  rate 
volumineuse,  etc.,  il  faut  chercher  d'abord  si  la  syphilis, 
l'impaludisme  ou  Talcoolisme  ne  peuvent  pas  être  incrimi- 
nés. S'il  n'y  a  qu'un  gros  foie,  on  doit  se  demander  s'il  n'est 
ni  kystique  ni  amyloïde.  Cette  élimination  faite,  on  doit 
examiner  le  cœur,  les  poumons,  les  ganglions,  etc.,  voir 
comment  se  fait  la  circulation,  quelle  est  la  composition 
des  urines,  du  sang,  etc.';  et  l'on  peut  arriver  ainsi  à  recon- 
naître la  véritable  nature  de  la  lésion. 

Mais  la  grande  difficulté  du  diagnostic  est  la  suivante  : 
la  cirrhose  est-elle  d'origine  tuberculeuse  ou  non  ?  Il  suffira 
de  lire  l'observation  II  et  l'observation  XI  pour  reconnaître 
que  le  problème  est  presque  insoluble  dans  certains  cas. 
Les  résultats  fournis  par  les  injections  de  lymphe  de  Koch 
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ne  suffisent  pas  toujours  à  trancher  la  difficulté.  Ce  sont 
principalement  les  commémoratifs  qui  permettent  de  pen- 
cher d'un  côté  ou  de  Tautre,  bien  qu*un  rhumatisant  puisse 
devenir  tuberculeux  ou  un  tuberculeux  rhumatisant,  et  qu'il 
y  ait  des  cas  dans  lesquels,  après  autopsie  faite,  on  ne  sache 
pas  au  juste  quelle  infection  il  faut  accuser. 

Le  pronostic  est  toujours  grave.  D  abord  l'enfant  peut 
être  emporté  par  une  généralisation  tuberculeuse  ;  d'autre 
parties  épanchements  pleurétiques,  ascitiques  etpéricardi- 
ques,  que  nous  avons  rencontrés  si  communément,  provo- 
quent parfois  des  accidents  mortels.  Cependant  on  peut 
assister  à  des  améliorations  assez  longues  pour  donner  Tillu- 
sion  d'une  guérison  durable,  mais  ce  ne  sont  là  probable- 
ment que  des  répits.  D'abord  Tenfant  dont  le  foie  demeure 
ficléreux  reste  petit,débile  et  se  trouve  arrêté  plus  ou  moins 
complètement  dans  sa  croissance.  Ensuite  il  vit  toujours 
sous  la  menace  d'une  réapparition  des  accidents  cardiaques. 
Ceux-ci  peuvent  s'atténuer,  mais  la  lésion  reste;  un  jour 
viendra  où,  la  compensation  ne  se  faisant  plus,  ils  se  repro- 
duiront fatalement. 

La  médication  doit  varier  d'un  sujet  h  l'autre,  car  les 
lésions  que  nous  avons  décrites  ne  comportent  pas  un  traite- 
ment spécial.  Aux  cardiaques,  il  faut  prescrire,  quand  la 
circulation  se  fait  mal,  la  digitale,  la  caféine,  la  spar- 
téine,  le  calomel,  etc.  Ce  sont  souvent  les  mêmes  médica- 
ments qui  conviennent  aux  tuberculeux  quand  le  cœur 
faiblit,  car  les  corps  gras,  l'huile  de  morue,  la  créosote,  etc. 
sont  plus  nuisibles  qu'utiles  à  un  foie  malade.  L'alimenta- 
tion presque  exclusivement  lactée  nous  a  paru,  dans  tous 
les  cas,  le  meilleur  remède.  Nous  y  avons  joint  souvent 
l'emploi  de  Tiodure  de  potassium  ou  de  sodium,  parfois 
avec  succès,  souvent  sans  résultat.  Il  ne  faut  pas  trop  recu- 
ler devant  les  ponctions,  surtout  quand  plusieurs  séreuses 
sont  atteintes  simultanément.  Ordinairement  on  fait  le 
traitement  des  symptômes,  sans  grande  conviction  et  sans 
grand  espoir.  (Voir  la  planche  à  la  fin  de  la  Revue). 
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RECUEIL  DE  FAITS 

Fracture  avec  enfoncement  du  pariétal  gauche  compliquée 
de  plaie.  Opération.  Hernie  cérébrale  secondaire.  Gué- 
rison,  par  le  professeur  Dr  Homniciano,  chirurgien  en  chef  de 
l'hôpital  des  enfants  de  Bucarest. 

Georges  M...,  âgé  de  4  ans,  habitant  la  commune  «  Creata  Lesile  », 
est  entré  dans  notre  service  le  22  mal  1893. 

Anamnèse,  —  Aucune  manifestation  de  tuberculose.  Les  parents 
vivants  et  bien  portants.  Cinq  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  Tenfant 
avait  été  frappé  par  un  cheval  et  avait  perdu  immédiatement  connaissance  ; 
il  avait  eu  une  légère  hémorrhagle  facilement  arrêtée  pqr  les  parents,  la 
plaie  étant  petite.  Les  jours  suivants,  la  plaie  commença  à  suppurer. 
L'enfant  eut  des  vomissements,  des  maux  de  tête,  de  Thébétement  ;  et  les 
parents  furent  forcés  de  Tamener  à  l'hôpital. 

Etat  actuel. —  Dans  la  région  pariétale  gauche,  à  5  centim.  au-dessus 
du  bord  supérieur  du  pavillon  de  Toreille,  il  y  a  une  plaie  d'un  centimètre 
de  longueur,  présentant  au  milieu  un  petit  orifice  rond,  large  comme  un 
petit  pois,  par  lequel  coule  abondamment  un  pus  rougeàtre. 

Les  téguments  autour  de  la  plaie  sont  décollés  sur  une  circonférence 
du  diamètre  de  2  centim.  et  l'os  est  mis  à  nu  ;  en  pressant,  on  sent  un 
léger  enfoncement  de  l'os.  L'enfant  est  hébété,  ne  parle  pas,  a  les 
pupilles  dilatées,  surtout  celle  de  droite,  et  une  légère  paralysie  faciale 
gauche.  Cécité  complète  à  droite. 

La  sensibilité  générale  tactile  et  dermique  a  peu  diminué.  La  tempé- 
rature est  de  390,5.  Le  pouls  est  rare  et  faible.  Respiration  cérébrale. 

Opération,  23  mai.  —  Après  avoir  fait  l'antisepsie  minutieuse  des 
parties  et  rasé  toute  la  tète,  j'incise  les  téguments  en  forme  de  croix, 
jusqu'à  l'os  ;  la  longueur  de  chaque  incision  est  de  4  centim.  Je  détache, 
avec  la  rugine,  le  périoste  qui  adhérait  encore  à  deux  endroits  en 
forme  de  pont.  Ecartant  les  4  lambeaux,  je  trouve  un  fragment  enfoncé 
sur  une  profondeur  de  ô  millim.,  mobile  et  triangulaire.  Le  fragment  est 
long  de  6  centim.  et  large  de  3  centim.  1/2  à  sa  partie  moyenne. 

Pour  Textraire,  je  suis  forcé  de  l'inciser  avec  la  pince  de  Liston,  le 
divisant  en  trois  parties  et  extrayant  ensuite  chaque  fragment  sépa- 
rément. 
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Les  méninges  étaient  déchirées,  la  substance  cérébrale  écrasée.  De 
l'intérieur  du  crâne  il  s'écoula  une  grande  quantité  de  liquide  rougeâtre 
et  consistant  comme  la  lie  de  vin.  J'ipcise  avec  les  ciseaux  les  méninges, 
je  lave  bien  la  cavité,  et  Thémorrhagie  étant  très  abondante,  je  l'arrête 
en  cautérisant  avec  le  thermocautère,  et  je  remplis  la  plaie  de  gaze 
iodorormée  stérilisée. 

Pour  que  la  compression  soit  mieux  faite,  j'applique  deux  points  de 
suture  sur  les  lambeaux  des  téguments  et  sur  la  gaze  iodoformée.  Le  tout 
est  recouvert  d^un  pansement  antiseptique  occlusif  et  coropressif.  Chlo- 
roforroisation  sans  accident  (6  gr.  en  20  minutes). 

Après  l'opération,  le  pouls  continua  d'être  rare  et  faible  (cérébral),  la 
respiration  irrégulière  ;  vers  le  soir  l'enfant  soupira  quHqucfois  et  essaya 
de  porter  la  main  à  la  tête. 

Il  fut  agité  pendant  la  nuit  et  vomit  deux  fois.  L'urine  était  pâle,  très 
acide,  contenant  un  peu  d'albumine.  La  température  était  de  39<»  le 
matin,  39«8,  le  soir. 

Je  lui  administrai  40  cenligr.  de  calomel. 

Le  24.  Même  état,  sauf  que  l'enfant  est  plus  agité.  Vers  les  4  h.  1/2^ 
la  somnolence  progresse.  L'enfant  continue  de  ne  pas  parler.  La  tempé- 
rature, 390,2  le  matin,  39<»,9  le  soir.  Je  lui  donne  30  centigr.  d'anlifébrine 
en  3  doses. 

Le  25.  L'enfant  commence  à  prononcer  quelques  paroles  ;  il  répond 
brièvement  et  didicilement  aux  questions  que  nous  lui  posons. «La  somno- 
lence et  la  cécité  droite  persistent.  La  molilité  est  conservée,  la  sensi- 
bilité exagérée,  l'intelligence  obtuse,  le  ventre  excavé.  Manque  de 
réflexe  rotulien  ;  réflexe  pharyngien  conservé.  La  dilatation  des  pupilles 
persiste  (égale  des  deux  côtés).  Tendance  à  porter  les  mains  aux 
organes  génitaux. 

Je  change  le  pansement,  enlève  la  gaze  iodoformée  et  lave  avec  une 
solution  à  5  p.  100  d'acide  phénique.  Par  la  perte  de  la  substance  osseuse, 
la  substance  cérébrale  produit  une  hernie.  Je  fais  le  pansement  phénique, 
appliquant  un  morceau  de  gaze  iodoformée  sur  la  hernie  cérébrale.  Tem- 
pérature, 38%5  le  matin,  38^,7  le  soir.  Je  continue  Tantifébrine. 

Le  26.  L'enfant  est  plus  éveillé  ;  il  demande  à  manger,  répondant  aux 
questions,  reconnaît  sa  mère  et  ses  frères.  Dans  la  nuit,  le  sommeil  a  été 
calme.  La  hernie  cérébrale  croit  (elle  a  la  grandeur  d'une  grosse  noix  et 
la  surface  en  est  rouge).  Je  change  les  pièces  de  pansement  sans  laver  la 
plaie.  Température,  38»  le  matin,  38o,3  le  soir.  Je  continue  Tan tifébrine. 

Le  27.  L'enfant  est  plus  tranquille  ;  il  demande  à  voir  ses  frères.  Je 


28  RBVUE  DES   MALADIES  DE   L*ENFANGE 

n'ai  point  changé  le  pansement.  Température»  37^,8  le  matin,  BS^  le  soir. 

Le  29.  J*ai  changé  le  pansement  vu  qu'il  était  imbibé.  La  hernie  céré- 
brale forme  une  tumeur  grande  comme  une  pomme,  de  couleur  rouge 
violet,  molle  et  saignante.  Elle  suit  les  mouvements  respiratoires  et 
devient  violette  quand  Penfant  crie.  Toutefois  elle  est  moins  réductible 
que  les  jours  précédents.  Aucun  trouble  de  Tintelligence  ni  de  la  sensi- 
bilité et  de  la  motilité.  Là  cécité  droite  persiste.  Pendant  le  jour  Tenfant 
est  gai,  joue  et  mange.  Température,  S7o,5  le  matin,  37o,8  le  soir. 

!•'  juin.  Etat  général  satisfaisant.  Hernie  cérébrale  plus  grande 
(5  cent,  de  longueur  et  3  cent,  de  largeur).  Elle  a  la  forme  d'une  poire  à 
base  exlerne  et  la  partie  postérieure  a  l'aspect  de  la  pie-mère.  Pour 
empêcher  la  croissance  continuelle  de  la  hernie  cérébrale,  je  diminue  la 
perte  de  substance  osseuse  en  appliquant  5  points  de  suture  sur  les 
téguments  circonférenciels  dont  les  bords  sont  maintenant  en  plein  bour- 
geonnement. Température,  37»  le  matin,  d7<»,5  le  soir. 

Le  2.  L'enfant  est  un  peu  abattu  et  répond  difficilement  à  nos  ques- 
tions. Il  se  plaint  de  douleurs  dans  toute  la  tète  et  surtout  au  niveau  de 
la  plaie.  Il  a  vomi  deux  fois  pendant  la  journée.  Vers  les  11  heures 
(matin),  il  a  eu  la  ûèvre  ;  le  pouls  est  faible  et  fréquent  (140).  Je  n'ai  pas 
changé  le  pansement,  mais  administré  40  centigr.  de  calomel. 

Le  3.  L'enfant  est  tranquille  et  parle  facilement.  La  pupille  droite  est 
plus  dilatée  que  la  gauche.  Température  normale.  Je  n'ai  pas  changé  le 
pansement. 

Le  4.  La  hernie  cérébrale  a  grandi  ;  la  moitié  inférieure  en  est  rouge 
violet.  Tout  autour  (au  point  de  sa  sortie  par  la  perte  de  substance 
osseuse),  il  y  a  un  cercle  éliminateur  (pareil  au  cercle  de  la  gangrène). 
La  tumeur  pend  comme  un  sac  sur  les  bords  de  la  solution  de  continuité. 
Elle  est  complètement  irréductible.  La  suppuration  est  abondante,  le 
pus  épais,  de  couleur  jaune  vert.  Etat  général  satisfaisant.  L*enfant  est 
gai,  il  cause  et  dort  bien.  Température  normale. 

Le  6.  La  hernie  cérébrale  a  atteint  la  grandeur  d'un  œuf  d'oie  ;  elle  est 
couverte  çà  et  là  de  taches  blanchâtres  et  adhérentes.  A  la  surface,  il  y 
a  deux  petits  foyers  hémorrhagiques  de  couleur  noire.  Les  mouvements 
pulsatiles  de  la  tumeur  ont  presque  disparu.  Le  cercle  éliminateur  parait 
s'agrandir.  La  consistance  de  la  tumeur  est  molle,  ne  présentant  qu'au 
niveau  des  points  hémorrhagiques  une  légère  induration. 

A  rintérieur,  la  tumeur  semble  adhérer  aux  téguments.  L'enfant  est 
gai,  en  pleine  intelligence,  soumis  et  se  laisse  panser  sans  pleurer. 
Température  normale. 
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Le  13.  J'administre  à  i*iotérieurde  i'iodure  de  potassium,  Igr.  par  jour. 

Le  16.  Pendant  dix  jours,  j*ai  changé  deux  fois  le  pansement  ;  la  hernie 
cérébrale  cependant  s'est  de  beaucoup  agrandie.  La  circonférence  en  est 
de  21  centim.,  le  diamètre  longitudinal  de  12  centim.  et  le  transversal 
de  9  centim.  Toute  la  tumeur  est  couverte  d'une  couche  blanchâtre,  la 
suppuration  a  beaucoup  diminué.  La  cécité  droite  a  tout  à  fait  disparu. 
IVenfant  continue  Tiodure  de  potassium,  dont  j'augmente  la  dose  jusqu'à 
6  gr.  par  jour. 

l***  juillet.  L'enfant  a  la  fièvre  (39o,8),  des  vomissements;  il  est  constipé, 
et  il  est  agité  dans  la  soirée  du  30  juin.  Température,  40^,5.  Je  lui  admi* 
uistre  50  centigr.  de  calomel,  et  après  la  première  selle,  je  lui  donne 
toutes  les  trois  heures  10  t:cntij;r.  d'antifébrine,  de  sorte  qu'il  en  a  pris 
30  centigr.  en  tout. 

Le  3.  La  température  a  baissé,  les  vomissements  ont  cessé  ;  l'enfant 
est  pâle,  capricieux  et  parle  bas.  L'urine  est  rougeàtre  comme  le  thé,  ne 
contenant  point  d'albumine,  de  glycose,  ni  d'éléments  figurés. 

Le  17.  Du  2  au  17  juillet,  j'ai  changé  quatre  fois  le  pansement.  La 
tumeur  a  beaucoup  diminué.  Circonférence,  16  centim.;  diamètre  longitu- 
dinal, 6  centim.  ;  transversal,  3  centim.  La  cicatrice  progresse  sensi- 
blement. 

Le  22.  Le  tissu  de  la  cicatrice  est  très  prononcé,  la  hernie  cérébrale 
réduite  de  beaucoup.  Tout  autour  de  la  tumeur,  il  existe  une  zone  de. 
tissu  do  néoformation  dont  la  consistance  est  semi-tibreuse.  Le  reste  de 
la  tumeur  est  recouvert  d'une  membrane  granuleuse  rouge  qui  ne  saigne 
pas,  même  lorsque  l'enfant  crie.  Suppuration  très  légère.  Sur  le  nouvel 
épiderme,  on  voit  apparaître  çà  et  là  quelques  cheveux  très  minces.  La 
tumeur  présente  des  mouvements  pulsaliles  plus  prononcés  pendant  les 
pleurs  de  l'enfant. 

Le  28.  La  tumeur  a  presc(ue  complètement  disparu.  La  cicatrice  en  est 
très  avancée  et,  à  la  place  de  la  tumeur,  nous  trouvons  quatre  petits 
ulcères,  grands  comme  une  pièce  de  cinquante  centimes  à  un  franc,  avec 
tendance  à  la  cicatrisation. 

5  août.  Dans  les  efforts  qno  l'enfant  fait  en  pleurant,  la  cicatrice  au 
niveau  de  la  solution  de  continuité  osseuse,  quoi  {ue  très  résistante,  pré- 
sente cependant  des  pulsations  assez  fortes.  On  ne  voit  plus  que  3  petites 
ulcérations  aloniques  sur  toute  la  surlace  de  l'ancienne  perte  de  substance, 
cl  celles-ci  je  les  cautérise  à  chaque  nouveau  pansement  que  je  fais  tous 
les  7  ou  8  jours. 

Le  27.  Un  léger  érythème  sur  le  cuir  chevelu  autour  de  l'ancienne 
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solulion  de  conlinuilé  qui  est  entièrement  cicatrisée.  Durant  les  expira- 
lions  profondes,  il  se  produit  une  excavation  à  l'endroit  de  la  perte  de 
substance  osseuse.  Les  inspirations  profondes  agrandissent  à  peine  le 
gonflement  produit  par  la  perte  de  la  substance.  L'enfant  a  engraissé  et 
s*est  développé  tout  comme  s*il  n'avait  rien  souffert.  Son  intelligence  ne 
laisse  rien  à  désirer.  La  cécité  a  complètement  disparu. 

Réflexions.  —  Notre  cas  est  une  preuve  de  la  force  de 
l'antisepsie,  car  grâce  à  elle  nous  croyons  avoir  évité  lappa- 
ritlon  d'une  encéphalite  ou  méningo  encéphalite. 

La  production  de  la  hernie  a-t-elle  été  consécutive  à  Tenlè- 
vement  du  fragment  enfoncé  dans  la  substance  cérébrale  de 
môme  qu'à  Tincision  des  méninges  ? 

Nous  croyons  que  Tinflammation  d'une  partie  du  cerveau 
a  joué  un  grand  rôle,  non  seulement  dans  la  production  de 
la  hernie,  mais  aussi  dans  la  croissance  continuelle  de  cette 
dernière.  La  cécité  droite,  apparue  aussitôt  après  le  trau- 
matisme^  ne  peut  être  attribuée  qu'à  une  extravasation  qui  a 
disparu  en  même  temps  que  la  cécité. 

Cependant,  considérant  que  la  majorité  des  troubles 
•visuels,  permanents  ou  temporaires  (guéris),  consécutifs  aux 
traumatismes  de  la  tête  reconnaissent  pour  causes  des  frac- 
tures delà  basedirectesouindirectes,  intéressant  aussiTorbite 
et  surtout  les  parties  voisines  de  l'orifice  optique,  et  qui  très 
souvent  sont  dues  aux  traumatismes  graves  du  front,  ne 
pourrions-nous  pas  admettre  que  dans  ce  cas-ci  nous  avons 
eu  une  irradiation  de  la  fracture  à  la  base? 

Dans  le  cas  actuel,  cette  énorme  hernie  du  cerveau  a 
été  réduite  grâce  aux  facteurs  suivants  : 

I.  —  La  grande  vitalité  dont  jouissent  les  enfants  a  fait 
que  la  masse  cérébrale  herniée  s'est  recouverte  rapidement 
de  bourgeons,  lesquels  s'étant  joints  à  ceux  qui  partaient  des 
téguments,  ont  contribué  à  la  formation  d'un  tissu  cica- 
triciel. 

II.  —  Chez  les  enfants,  les  cicatrices  étant  beaucoup  plus 
rétractiles,  cette  rétractilité  d'un  côté  a  empêché  une  nou- 
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velle  hernie  du  cerveau,  le  resserrant  au  point  de  sa  sortie 
par  la  perte  de  substance  osseuse,  et  d'un  autre  côté  le 
repoussant  dans  l'intérieur  du  crâne. 

Et  ceci  est  tellement  vrai  que  plus  il  s'écoule  de  temps 
depuis  la  guérison  complète,  plus  on  voit  s'amoindrir  le 
gonflement  de  la  tumeur,  de  même  que  son  enfoncement 
durant  la  respiration,  si  bien  qu'aujourd'hui,  le  24  septembre^ 
quatre  mois  après  Taccident,  on  a  besoin  d'une  observation 
minutieuse  pour  reconnaître  l'endroit  de  la  perte  de  subs- 
tance osseuse. 

Ce  qui  est  encore  remarquable  dans  ce  cas,  c'est  la  gué- 
rison complète  de  cette  lésion,  si  grave,  qui  n*a  point  laissé 
de  traces. 

ANALYSES 

L^emploi  externe  da  gaXacol  dans  la  thérapentlqne  infantile,  par 
Fedbrici.  —  GoDseillé  comme  antilhermique  par  Sciolla»  par  Bard,  le 
galacol  en  applicaltODS  cutanées  peut  être  utilement  appliqué  au  traite- 
ment de  la  fièvre  tuberculeuse  ;  Federici  l'a  employé  dans  diverses  mala- 
dies infectieuses  aiguës. 

Des  applications  de  2  à  3  grammes  de  galocol,  sur  la  face  antérieure 
des  membres  supérieurs,  ont  souvent  abaissé  de  3  degrés  la  tempéra- 
ture fébrile.  L'effet  antitbermique  a  duré  de  4  à  6  heures  ;  il  s'accompa- 
gnait presque  toujours  d'une  transpiration  plus  ou  moins  abondante  et 
n'a  jamais  donné  lieu  à  des  phénomènes  inquiétants. 

Toutefois  ce  remède  en  est  encore  à  la  période  d'essai  et  il  est  bon 
d'agir  avec  la  plus  grande  prudence  sur  chaque  malade. 

Note  sor  nn  cas  de  diphtérie  atténnée,  par  Martha.  Archiv.  de 
viéd.  exp.,  septembre,  n*  5,  p.  688.  -^  Un  soldat  convalescent  de  scar- 
latine, compliquée  de  diphtérie  vraie  à  bacille  de  LOfltler,  démontrée  par 
l'examen  bactériologique^  revient  dans  sa  famille,  neuf  semaines  après  le 
début  de  la  maladie. 

Â  ce  moment,  on  trouve  encore  dans  la  gorge  le  bacille  de  Klebs- 
Ldffler,  mais  tellement  atténué  qu'il  ne  produisait  sur  les  cobayes  qu'une 
induration  passagère  au  niveau  de  la  piqûre.  Cette  atténuation  parait 
due  à  ce  que  le  convalescent  avait  fait  longtemps  usage^  par  ordre,  d'un 
gargarisme  phéniqué  au  centième. 
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Qnelqnes  nonvelles  localisations  dn  bacille  de  LOffler.  (Ueber  das 
Vorkommen  der  Lôffler'schen  Diplheriebacillen),  par  G.  Fraenkel. 
rierlin.  hlin.  Wochenschr.,  1893,  n<>  11,  p.  267.  —  Dans  ses 
recherches  faites  en  commun  avec  UthofT,  l'auleur  fut  frappé  de  la  fré> 
quence  avec  laquelle  on  trouvait  sur  la  conjonctive  un  petit  bacille  dont 
les  caractères  morphologiques  et  de  culture  étaient  identiques  à  ceux  du 
bacille  diphtérique.  Il  s'en  distinguait  seulement  par  Tabsence  absolue 
des  propriétés  pathogènes  pour  les  animaux  très  sensibles  à  ce  virus  diph- 
térique (cobaye,  lapin,  pigeon,  etc.). 

Il  s'agissait  donc  du  bacille  pseudo-diphtérique  si  bien  étudié  par 
Roux  et  Yersin.  On  voit,  en  effet,  que  ce  bacille  fut  rencontré  non  seu- 
lement dans  la  diphtérie  bénigne  (LnUfler,  Roux  et  Yersio),  dans  les 
angines  non  spécifiques  (Beck),  la  rougeole  et  la  scarlatine  (Hoffmann, 
Beck)^  mais  aussi  dans  la  bouche  et  le  pharynx  des  individus,  de 
sorte  que  Lôffler  fut  amené  à  considérer  les  deux  bacilles  comme  des 
espèces  tout  à  fait  distinctes,  malgré  l'identité  de  leurs  caractères  mor- 
phologiques; celte  opinion  fut  celle  de  la  plupart  des  auteurs  jusqu'à 
Roux  et  Yersin. 

Comme  nous  venons  de  le  dire,  le  bacille  pseudo-diphtérique  fut 
rencontré  par  Franckel  dans  diverses  formes  de  conjonctivite  et  de  kéra- 
tite, et  même  sur  des  conjonctives  absolument  saines.  Dans  certains 
cas,  ce  bacille  possédait  une  certaine  virulence  très  atténuée,  de  sorte 
que,  pour  provoquer  la  mort  des  animaux,  on  était  obligé  de  pratiquer  des 
inoculations  massives. 

Parmi  les  cas  examinés  par  Franckel  et  Uihoff,  se  trouvaient  deux  cas 
de  xérosis  de  la  conjonctive,  et  d'après  ces  auteurs  le  bacille  xérotique 
spécifique,  décrit  par  Neisser  et  Kuschbert,Schreiber,  Ërnst  et  autres,  ne 
serait  que  le  bacille  de  Loffler  atténué. 

Dans  un  cas  de. conjonctivite  pseudo-membraneuse,  affection  considérée 
par  des  oculistes  comme  bénigne,  non  contagieuse  et  nullement  spéciGque, 
les  auteurs  trouvèrent  des  bacilles  diphtéritiques  très  virulents. 

Le  bacille  de  la  diphtérie  présente  donc  de  très  grandes  analogies 
avec  d'autres  bacilles  comme  le  pneumocoque,  le  staphylocoque,  le  coli- 
bacille, etc.,  qu'on  rencontre  tantôt  non  pathogènes  sur  des  muqueuses 
normales,  tantôt  très  virulents,  tantôt  d'une  virulence  atténuée;  pour  pro- 
voquer la  diphtérie,  il  faut  que  l'organisme  se  trouve  à  l'état  de  réciptivité, 
que  les  muqueuses  soient  dépourvues  de  leur  épithélium  prolecteur.  La 
muqueuse  conjonctive  oppose  une  certaine  résistance  au  bacille  de  LOf- 
fler.  Ce  fait  est  dcnionlré  par  la  rareté  de  la  diphtérie  de  la  conjonctive, 
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l'existence  à  sa  surface  d'un  grand  nombre  de  bacilles  diphlérîliques 
virulents  sans  qu'elle  s'en  ressente,  et  enfin  la  bénignité  des  éfiections 
conjonctivalcs  dans  lesquelles  le  bacille  de  Lôffler  se  rencontre  concurem- 
ment  avec  d'autres. 

Cette  ubiquité  du  bacille  de  LOffler  porte  donc  atteinte  à  la  certitude 
du  diagnostic  bactériologique  dans  les  cas  cliniques  douteux.  Mais  il  no 
faut  pas  oublier  que,  comme  l'ont  montré  Roux  et  Yersin,  le  bacille  est 
presque  à  l'état  de  culture  pure  dans  les  affections  diphtériques,  et 
ne  se  rencontre  qu'en  petit  nombre  là  où  il  n'existe  pas  de  diphtérie. 
Ici  encore  la  conjonctive  fait  exception,  car  même  à  l'état  d'intégrité 
parfaite,  elle  renferme  quelquefois  des  quantités  de  bacilles  diphtériques. 

Sur  nn  mode  d'infection  septique  par  le  streptocoque  dans  la  diph* 
tôrie,  par  Barbier.  Soc,  de  biol.,  24  juin.  —  La  trachéotomie  ouvre 
une  porte  aux  infections  par  le  streptocoque,  soit  sous  forme  de  suppu*- 
rations  franches  du  cou,  soit  sous  la  forme  suivante  : 

A  l'incision  du  cou,  les  tissus  crient  sous  li;  scalpe),  la  coupe  est  lar- 
dacée;  tous  les  organes  du  cou  sont  englobés  dans  cette  masse,  qui  occupe 
toute  la  région  antéro-lalérale,  du  menton  au  sternum,  et  se  prolonge 
dans  le  médiastin  antérieur,  sous  forme  de  traînées  rougeâtres  le  long  des 
vaisseaux  mammaires  internes. 

•  La  plaie  trachéale  est  grisâtre,  pseudo-membraneuse.  Partout,  dans  les 
parties  malades,  on  trouve  le  streptocoque  à  l'état  pur,  ou  associé  au  sta- 
phylocoque blanc,  mais  jamais  le  bacille  de  LOffler. 

L'infection  est  généralisée,  comme  le  prouvent  la  bronche- pneumonie, 
les  épanchemenls  pleuréliques,  les  infarctus  péritonéaux  contenant  des 
vaisseaux  thromboses  et  pleins  de  microbes. 

Répartition  dn  bacille  de  la  diphtérie  dans  le  corps  de  l'homme, 

par  le  D'  Frosch.  Zeitsch.  fur  Hyg.,  1893,  t.  XIII,  p.  49.  ■— L'auteur 
a  recherché  la  présence  éventuelle  du  bacille  de  Loffler  dans  les  prin- 
cipaux viscères  de  15  sujets  qui  avaient  succombé  à  la  diphtérie.  Cette 
recherche  a  donné  des  résultats  positifs  dans  10  cas.  La  présence  des 
bacilles  de  la  diphtérie  a  été  constatée  dans  le  cerveau,  dans  les  poumons, 
dans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  les  reins,  dans  les  ganglions  bronchiques 
et  cervicaux^  dans  le  sang  du  cœur,  dans  la  sérosité  du  péricarde  et  des 
plèvres.  Dans  quelques  cas  les  bacilles  étaient  nombreux  surtout  dans 
les  reins  et  dans  la  rate.  Presque  toujours  on  a  trouvé  en  même  temps  que 
le  bacille  de  LOffler,  des  streptocoques  et  des  staphylocoques. 
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Diphtérie  vraie  sans  fansses  membranes  simulant  Tangine  catar- 
rhale.  (Echte  Diphtherie  ohoe  Membranbiidung  unter  dem  Bilde  der 
einfachen  catarrhalischen  Angina),  par  Feer.  Correspond.  Bl.  f. 
Schw.  Aerz.j  1893,  n»  8,  p.  295.  —  Dans  le  cours  d'une  épidémie  de 
diphtérie  déclarée  à  l'hôpital  d'Enfanls  de  Bàle  et  ayant  atteint  successi- 
vement 8  enfants^  l'auteur  a  trouvé  dans  une  salie  où  étaient  couchés 
trois  diphtériques,  trois  enfants  dont  les  amygdales  étaient  parsemées  de 
bacilles  de  Lôffler.  Chez  aucun  de  ces  trois  enfants  il  n'y  avait  de  fausses 
membranes  :  deux  avaient  une  angine  catarrhale  fébrile  ;  le  troisième, 
atteint  de  péritonite  tuberculeuse,  ne  présentait  ni  angine  ni  état  général 
morbide.  Inutile  de  dire  que  la  nature  du  bacille  de  LôfQer  a  été  déter^ 
minée  dans  ces  cas  par  des  cultures  et  les  inoculations  des  animaux,  et 
qu'il  ne  s'agissait  pas  du  bacille  pscudo-diphtéritique. 

L'auteur  ne  voit  dans  ces  faits  que  la  confirmation  de  Tancienno  obseï^ 
valion  clinique  (faite  déjà  par  Trousseau  et  par  d'autres)  que  dans  le  cours 
d'une  épidémie,  surtout  familiale,  de  diphtérie  on  peut  observer,  princi- 
palement chez  des  adultes,  des  angines  sans  fausses  membranes  qu'on 
considère  comme  catarrhales,  mais  qui  en  réalité  sont  diphtériques  et 
peuvent  fort  bien  transmettre  aux  autres  la  vraie  diphtérie. 

A  noter  encore  que  sur  les  8diphtéritiques,  les  fausses  membranes  de 
deux  ne  renfermaient  pas  de  bacille  de  Lôffler,  mais  des  microcoques. 

La  pression  sanguine  dans  la  diphtérie.  (Blutdruckmessungen  bei 
Diphtherie),  par  Friedemann  (travail  de  la  clinique  du  professeur 
Heubner,  de  Leipzig).  Ja/ir5.  f,  Kinderh.,  1893,  XXXVI,  p.  50.  — 
Malgré  son  titre,  le  travail  de  Friedemann  présente  un  grand  intérêt 
pratique.  Parti  de  cette  idée  que  l'état  du  pouls  peut  renseigner  très 
exactement  sur  celui  du  cœur,  l'auteur  a  mesuré  avec  l'appareil  de  Basch 
la  tension  artérielle  chez  28  enfants  atteints  d'angine  ou  de  croup  opéré 
DU  non.  Les  résultats  de  ces  recherches  ont  permis  de  mettre  en  évi- 
dence certains  faits  fort  importants  au  point  de  vue  du  pronostic. 

Tant  que  la  pression  sanguine  ne  tombe  pas  au-dessous  de  90  millim. 
tig  chez  les  grands  enfants  et  au-dessous  de  75  millim.  chez  les  petits, 
le  pronostic  reste  bon.  Quand  elle  est  à  75  millim.,  la  situation  est 
sérieuse  et  quand  elle  tombe  à  65  et  60,  le  pronostic  est  presque  toujours 
fatal.  Ainsi  sur  63  enfants  (avec  33  guérisons)  un  seul  chez  lequel  la 
pression  sanguine  est  restée  pendant  2  jours  à  65  millim.  Hg,  a  guéri. 
Dans  les  cas  où  la  pression  sanguine  restait  pendant  plusieurs  jours  à  70^ 
la  diphtérie  marchait  mal,  bien  que  les  phénomènes  locaux  eussent 
disparu  et  que  les  malades  se  trouvassent  en  convalescence  :  on  trouvait 
de  l'abattement,  de  l'inappétence,  plus  tard  des  paralysies,  etc. 
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Sur  20  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  mort,  rabaissement  consi- 
dérable de  la  tension  sanguine  (de  65  à  45  et  même  40)  est  survenu 

6  heures  à  4  jours  avant  la  mort,  dans  17  cas;  dans  5  cas  seulement 
cet  abaissement  a  fait  défaut,  mais  il  faut  ajouter  que  4  de  ces  derniers 
étaient  soumis  à  des  injections  sous-cutanées  de  camphre  à  haute  dose. 

D'une  façon  générale,  une  tension  artérielle  de  70  miltim.  doit  faire 
craindre  la  paralysie  cardiaque.  Il  résulte  notamment  d'une  table  que 
donne  Tauteur  que,  sur  27  enfants  avec  une  pression  sanguine  oscillant 
entre  55  et  70,  il  n'y  a  eu  que  7  guérisons  ;  dans  2  cas,  la  diphtérie 
fut  extrêmement  grave;  dans  3  grave  et  dans  2  légère.  Pour  15  cas, 
Tatteinte  du  cœur  a  pu  ainsi  être  établie  dans  le  cours  de  la  première 
semaine  (et  sur  ce  nombre,  2  seulement  ont  guéri);  dans  les  12  autres  cas, 
rabaissement  de  la  tension  sanguine  n'est  survenu  qu'après  la  première 
semaine.  Cette  série  a  donné  5  guérisons  avec  longue  convalescence  et 

7  morts. 

L'auteur  conclut  de  ces  faits  que  l'étude  sphygmographique  du  pouls 
dans  la  diphtérie  présente  un  haut  intérêt  pratique. 

Fausses  membranes  diphtériques.  (Ueber  die  Bedeutung  der 
diphterilischen  Membranen  in  Bezug  an  die  Thérapie),  par^J.  M. 
Ortel.  Berliner  klin.  Woc/i.,  n»  13,  p.  297,  1893.  —  Les  fausses 
membranes  amygdaliennes  se  développent  sous  deux  modes  qu'il  importe 
de  distinguer  : 

1»  La  première  manifestation  morbide  se  traduit  par  l'apparition  de 
légers  dépôts  blanchâtres  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle  sur  les 
amygdales  ou  plus  exceptionnellement  sur  une  autre  '^artie  du  pharynx 
dont  la  muqueuse  est  plus  ou  moins  congestionnée  ,  ji  points  blancs 
s'entourent  d'une  mince  zonule  distincte  de  la  LiUqueuse.  Au-dessous 
d'eux  la  muqueuse,  d'un  rouge  plus  ou  moins  vif,  est  ramollie. 
'  Ils  s'étendent,  se  réunissent,  et  au  bout  de  24  à  48  heures,  l'amygdale 
entière  peut*  être  revêtue  par  une  fausse  membrane  d'une  coloration 
blanc  grisâtre  ou  jaune  sale. 

Ce  mode  d'extension  est  absolument  caractéristique  :  il  est  parfois 
assez  difllcile  à  saisir  sur  le  vif  et  Œrtel  conseille  même  de  se  servir  de 
la  loupe.  Sur  les  bords,  la  pseu do- membrane  émet  de  petits  prolonge- 
ments blancs  ou  grisâtres  sous  forme  do  languettes,  de  gerbes  ou  de 
traînées  plus  ou  moins  sinueuses. 

C'est  la  période  de  l'envahissement  des  couches  superficielles.  L'exten. 
sion  de  la  fausse  membrane  vers  les  couches  profondes  de  la  muqueuse 
se  produit  par  l'exsudation  de  liquide  fibrinogène. 
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2«  La  seconde  vaiiélc  lui  ressemble  assez  bien  au  début  :  Il  apparaît 
d'abord  de  pelils  points  blanchâtres  sur  la  muqueuse,  mais  de  plus  on 
trouve  une  large  zone  delà  muqueuse  (tout  un  côté  de  la  muqueuse  delà 
gorge  correspondant  à  l'amygdale  où  a  eu  Heu  l'inoculation  diphtérique) 
rouge,  ramollie,  œdémateuse  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué. 

Cette  muqueuse  devient  trauslucidc  et  laisse  voir  dans  sa  profondeur 
des  points  plus  opaques,  blanchâtres,  à  contours  dlQus,  se  fondant  peu  à 
peu  dans  les  tissus  voisins.  La  surface  de  la  muqueuse  reste  lisse  et 
molle,  c'est-à-dire  qu'il  n'y  a  aucun  exsudât  pseudo- membraneux. 
Aussitôt  les  taches  deviennent  plus  nettes,  s'étendent,  confluent  et  la 
muqueuse  ayant  perdu  toute  transparence  semble  recouverte  d'une  fausse 
membrane  blanc  grisâtre.  Son  épithélium  tombe  en  même  temps. 

Au  bout  d'un  certain  temps,  le  plus  ordinairement  en  quelques  heures» 
les  plaques  grisâtres  s'étendent  et  deviennent  saillantes  :  en  une  nuit,  la 
luette,  le  voile,  l'amygdale  se  recouvrent  d'une  épaisse  fausse  membrane 
blanc  grisâtre,  d'aspect  lardacé,  avec  par  places  des  points  brunâtres  ou 
rouges  (hémorrhagies  capillaires). 

Ces  membranes  caractérisent  les  formes  malignes^  rebelles  de  la 
diphtérie,  s'étendant  rapidement  à  la  muqueuse  de  tout  l'arbre  respi- 
ratoire. 

Il  importo  donc  beaucoup  de  distinguer  les  deux  espèces  de  fausses 
membranes  ;  dans  le  premier  type,  la  fausse  membrane  se  forme  dans  la 
couche  superliciclte  épilhéliale  qui  participe  pour  la  plus  large  part  au 
processus  ;  dans  le  second  type,  la  fausse  membrane  naît  dans  la  profondeur, 
dans  riMlimilc  de  la  muqueus».  Dans  le  premier  type,  on  se  trouve  en 
présence  d'une  infection  locale  bactérienne  ;  dans  le  second  type,  d'un 
processus  causé  non  par  les  bactéries  mais  par  leurs  toxines. 

Ces  données  anatomiques  ont  une  conclusion  pratique.  Autant  sont 
utiles  dans  le  premier  type  les  procédés  de  traitement  local  visant  à 
détruire,  â  neutraliser  les  bactéries  déposées  dans  les  couches  superlî- 
cielles  de  la  muqueuse,  autant  dans  le  second  type  ces  procédés  sont 
inutiles,  la  fausse  membrane  n'étant  que  l'expression  de  l'intoxication 
générale  résultat  de  la  toxi-infection  diphtérique.  Ils  ne  sont  à  recom- 
mander que  dans  les  cas  où  il  y  a  fétidité,  c'est-à-dire  lorsque  les  fausses 
membranes  deviennent  le  siège  de  cultures  microbiennes  septiques. 

Dorée  de  la  période  contagieuse  chez  les  diphtériques  oonvales- 
oents,  d'après  l'examen  bactériologique^  par  Tézekas  du  Monteil. 
Prov.  mèd.j  6  août,  —  L'auteur  a  soumis  à  l'examen  bactériologique 
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48  diphlériliqucs  convalcsccnis.  Sur  ce  nombre,  chez  23  sujets  qui  ne 
préseotaienl  plus  de  fausses  membranes  dans  la  gorge  ni  d'écoulement 
nasal,  il  n*a  pas  trouvé  de  bacilles  de  LOffler  des  la  première  culture. 
Dans  6  cas  où  la  gorge  était  libre  de  pseudo-membranes,  mais  encore 
rouge  et  ulcérée,  il  a  constaté  la  présence  de  bacilles  dipbtérirpies  qui 
ont  disparu  à  la  deuxième  culture,  faite  deux  à  trois  jours  après  la 
première. 

Chez  2  malades,  le  bacille  de  la  diphtérie  a  été  rencontré  dans  la 
cavité  buccale  longtemps  après  la  disparition  des  fausses  membranes  et 
lorsque  la  gorge  avait  déjà  repris  son  aspect  normal.  Dans  ces  deux  cas, 
le  nez  ne  présentait  pas  d'écoulement  et  les  essais  de  culture  avec  la 
sécrétion  nasale  sont  restés  négatifs.  Enfin,  dans  un  quatrième  groupe 
de  10  malades  qui  présentaient  un  écoulement  nasal  persistant,  Tauteur  a 
constaté  le  bacille  de  Loffler  dans  les  fosses  nasales,  tant  qu'a  durQ  cet 
écoulement,  et  alors  qucjes  essais  de  culture  avec  les  produits  de  sécré- 
tion de  la  gorge  ont  donné  un  résultat  négatif.  De  ces  recherches, 
Tauteur  conclut  qu'il  faut  se  mêfîer  des  convalescents  de  dipbtérie  en 
général  et  plus  spécialement  de  ceux  qui  ont  un  écoulement  nasal.  De 
plus,  cet  écoulement  post-diphtérique  est  presque  toujours  unilatéral. 
Quant  à  sa  consistance,  elle  est  la  même  que  dans  le  coryza,  c'est-à-dire 
qu*il  s*agit  d'une  sécrutiou  parfaitement  transparente  et  ne  ressemblant 
nullement  au  liquide  sanieux  qu*on  trouve  dans  la  période  aiguë  de  la 
diphtérie  nasale.  Tant  que  cet  écoulement  dure,  on  trouve  des  bacilles 
dans  les  cavités  nasales.  Quand  Técoulement  disparait,  les  bacilles 
disparaissent  également.  Lorsque  le  malade,  dans  le  cours  de  sa 
convalescence,  présente  un  coryza  dont  le  début  ne  remonte  pas  au 
commencement  de  la  disparition  des  fausses  membranes,  ce  coryza  n*a, 
d'après  Tautcur,  rien  de  spécifique,  car  on  n'y  trouve  pas  de  bacille 
L'auteur  a  pu  se  convaincre  de  ces  faits  chez  trois  malades.  Il  est  donc 
important  de  rechercher  Técoulement  nasal  chez  les  diphtériques  conva- 
lescents, car  les  malades  qui  le  présentent  ont  souvent  toutes  les  appa- 
rences de  la  guérison  complète  et  peuvent  devenir  ainsi  une  source  de 
contagion. 

Contagion  de  la  diphtérie,  par  Lemoine,  Prov,  médic,  1893,  et 
Journ.  de  mèd.  et  de  chir.y  t.  LXIV,  10  avril.  —  Lemoine  a  commu- 
niqué à  la  Société  des  sciences  médicales  de  Lyon  un  fait  qui  montre 
bien  que,  dans  certaines  condition.^  le  pouvoir  contagieux  du  malade 
peut  persister  bien  plus  longtemps  qu'on   ne  l'admet  généralement 
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Un  enfant  de  3  ans  fui  atteint  du  croup  au  mois  de  mars,  trachéotomisé 
le  15  avril,  et  au  milieu  de  mai  était  en  apparence  complètement  guéri. 

Il  fit  un  voyage  le  15  juin  pour  aller  voir  un  cousin  dans  un  village 
distant  de  20  kilomètres.  Dans  la  nuit  du  18  au  19  juillet,  il  coucha 
avec  son  cousin.  Le  22  juillet  celui-ci  présentait  une  angine  pseudo- 
membraneuse, et  deux  autres  enfants  avec  lesquels  ce  dernier  avait  été 
en  rapporta  Técole  du  19  au  22  juillet,  tombaient  malades  le  21  juillet. 
Ainsi  cet  enfant  paraît  avoir  contagionné  deux  autres  enfants,  alors 
qu'il  n'était  pas  malade  en  apparence. 

Il  résulte  de  cette  observation  qu'un  enfant  guéri  du  croup  a  pu 
communiquer  la  diphtérie  63  jours  après  sa  guérison  ;  il  semble  qu'il  ait 
fallu  un  contact  prolongé  entre  les  enfants  pour  que  la  contagion  se  fasse. 
De  plus,  Tenfant  contagionné  semble  avoir  été  un  foyer  de  contami- 
nation la  veille  du  jour  ou  il  a  été  atteint. 

Le  premier  enfant  malade  avait  conservé  depuis  sa  diphtérie  du  coryza 
chronique. 
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Ck>ntribution  à  Tétude  de  rindicanurie  chez  les  enlauts. 

par  M"«  LiouBiTZA   Djouritch,  docteur  en   médecine  de  là 
Faculté  de  Paris. 

Dans  ces  dernières  années,  un  certain  nombre  d'auteurs 
se  sont  attachés  à  la  recherche  de  Tindican  dans  lurine  des 
enfants,  et  ont  constaté  que  Tindicanurie  est  fréquente  dans 
le  jeune  âge.  Mais  leurs  travaux  aboutissent  à  des  con- 
clusions contradictoires  en  ce  qui  touche  la  signification 
pathologique  de  ce  symptôme.  L'indicanurie  est-elle  le  propre 
des  troubles  digestifs?  Est-elle  au  contraire  un  bon  signe  de 
la  tuberculose  infantile?  Ou  s'observe-t- elle  surtout  dansles 
suppurations  viscérales  ?  C'est  ce  qu'il  est  impossible  de 
juger  devant  les  affirmations  opposées  des  médecins  qui  se 
sont  occupés  de  la  question. 

•  Dans  le  but  d'élucider,  au  moins  en  partie,  cette  obscure 
question,  nous  avons  entrepris,  sous  la  direction  de  M.  Max'- 
fan,  de  rechercher  Tindicanurie  chez  les  enfants  du  service 
de  la  clinique  des  maladies  de  Tenfance,  à.  l'hôpital  des 
Enfants-Malades.  Ce  sont  les  résultats  de  ces  recherches  que 
nous  publions  ici.    - 

I.  —  Indol  et  Indican.  —  L'indican,  dérivé  de  Tindol, 
existe  à  l'état  normal  dans  l'urine,  mais  en  très  faible  quan- 
tité. L'indican  urinaire  n'est  pas  identique  à  Tindican  vé- 
gétal. Baumann,  en  effet,  a  montré  qu'il  n'était  pas,  comme 
riudican  végétal,  unglucoside,  mais  un  acide  sulfo-conjugué. 
C'est,  au  point  de  vue  chimique,  de  l'indoxyl-sulfate  de 
potasse.  Par  oxydation,  l'indol  se  transforme  en  indoxyle 
qui  se  combine  à  l'acide  sulfurique  et  à  un  sel  de  potassium 
pour  former  de  l'indoxyl-sulfate  de  potasse. 

L'indo/,  d'où  dérive  l'indican,  a  été  rencontré  en  1826  par 
Tiedmann  et  Gmelin  dans  le  duodénum.  C'est  un  produit 
normal  de  la  digestion  intestinale  ;  il  prend  naissance  dans 
la  décomposition  des  matières  albuminoïdes  sous  l'influence 
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de  la  putréfaction  bactérienne.  L'indol  qui  se  produit  dans 
rintestin  s'élimine  par  les  urines  sous  forme  dlndiean. 

Plus  les  fermentations  intestinales  sont  accusées,  plus  il 
y  a  d'indol  dans  les  matières  fécales,  et  plus,  par  conséquent, 
on  trouve  d'indican  dans  les  urines.  M.  le  professeur  Bou- 
chard a  particulièrement  insisté  sur  ce  parallélisme  qui 
existe  entre  l'augmentation  de  Tindican  dans  les  urines  et 
celle  de  Tindol  dans  les  matières  fécales. 

Chez  le  nouveau-né,  ainsi  que  Ta  constaté  Senator,  il  n'y 
a  pas  d'indican  dans  les  urines,  puisque  les  putréfactions 
intestinales  n'ont  pas  encore  apparu.  On  peut  aussi,  avec 
Escherich,  expliquer  l'absence  d'indican  chez  les  nour- 
rissons, par  ce  fait  que  dans  leurs  excréments  dominent 
deux  bactéries  :  le  bacterium  laciis  aerogenes  et  le  6ac- 
terium  coli  commune  qui  n'exercent  qu'une  faible  action  sur 
l'albumine.  Cependant  les  recherches  récentes  de  M.  Peré 
montrent  que  le  baclerium  coli  comm^une  est  susceptible 
de  produire  de  Tindol  dans  certains  milieux  de  culture. 
Quoi  qu'il  en  soit,  peu  ou  pas  de  décomposition  de  l'albu- 
mine, peu  ou  pas  d'indol  dans  le  tube  digestif  :  peu  ou  pas 
d'indicanurie  par  conséquent. 

On  peut  se  rendre  compte  des  relations  qui  unissent 
l'indican  et  l'indol  en  injectant  sous  la  peau  d^un  animal, 
comme  l'a  fait  Jaffé  en  1872,  une  certaine  dose  d'indol.  On 
voit  après  Tinjection  apparaître  dans  les  urines  une  quantité 
d'indican  plus  grande  qu'à  l'état  normal. 

Les  expériences  de  Salkowsky  ont  également  bien  montré 
les  rapports  qui  existaient  entre  Pindican  et  l'indol.  L'indican 
diminue  dans  les  urines  d'un  chien  soumis  à  une  alimen- 
tation exclusivement  composée  de  gélatine  (qui  ne  peut 
fournir  d'indol)  ;  au  contraire,  il  augmente  considérablement 
à  la  suite  d'un  régime  fortement  azoté. 

II.  —  Recherche  de  Tindican  dans  les  urines.  —  UindU 
can,  sous  Tinfluence  des  acides,  se  dédouble  en  indigotine 
(coloration  violette)  et  urrhodine  (coloration  rouge).  Les 
ferments  produisent  un  résultat  analogue  ;  c'est  pour  cela 
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que  l'urine  putréfiée  apparaît  colorée  en  violet  ou  en  rouge, 
par  suite  de  la  décomposition  de  Tindican. 

On  a  utilisé  la  décomposition  de  Tindican  par  les  acides 
pour  déceler  sa  présence  dans  les  urines.  Il  suffit,  en  effet, 
de  faire  bouillir  une  urine  avec  le  dixième  de  son  volume 
d'acide  chlorhydrique  pour  voir  apparaître  une  coloration 
violette  due  à  l'indigotine,  si  l'urine  renferme  de  Tindican. 

A  côté  de  ce  procédé  simple  mis  en  usage  pour  déceler 
l'indican,  il  en  est  d'autres  qu'il  est  intéressant  de  rap- 
peler. 

Procédé  de  Jafpé  (de  Kœnigsberg).  —  Lorsqu'on  ajoute 
goutte  à  goutte  une  solution  concentrée  de  chlorure  de  chaux 
dans  une  urine  préalablement  additionnée  d'acide  chlorhy- 
drique, il  apparaît  une  coloration  violette  dans  l'urine  (c'est 
là,  comme  nous  Pavons  vu  précédemment,  la  réaction 
caractéristique  de  l'indican  qui  se  dédouble  en  indigotine  et 
en  urrhodine).  En  agitant  avec  du  chloroforme,  celui-ci,  en 
se  séparant  par  le  repos,  se  colore  en  violet. 

Procédé  d'Obermayer.  —  On  ajoute  dans  Turine  de 
l'acétate  de  plomb,  jusqu'à  ce  que  le  précipité  qui  se  forme 
n'augmente  plus.  On  filtre  et  on  additionne  Turine  filtrée  de 
perchlorure  de  fer  cristallisé  dans  500  parties  d'acide  chlo- 
rhydrique fumant.  Après  avoir  agité  le  tout  pendant  une 
minute  environ,  on  ajoute  du  chloroforme.  Celui-ci  se  colore 
en  violet  quand  il  existe  de  l'indican. 

Ce  procédé  est  plus  sensible  que  celui  deJaffé. 

Procédé  de  Baumann.  —  On  verse  une  à  deux  gouttes 
de  perchlorure  de  fer  dans  un  mélange  à  parties  égales 
d'urine  et  d'acide  chlorhydrique;  on  ajoute  du  chloroforme 
et  on  agite  le  tout.  Comme  précédemment,  le  chloroforme  se 
colore  en  violet. 

Pour  déceler  Tindican  urinaire,  nous  avons  employé  le 
procédé  suivant  :  après  avoir  versé  dans  une  éprouvette  de 
l'urine  et  de  l'acide  chlorhydrique  à  parties  égales,  nous 
avons  agité-  un  moment  avec  du  chloroforme.  Quand  il  y 
avait  de  l'indican,  le  chloroforme  se  colorait  en  violet;  la 
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coloration  était  d'une  intensité  variable  suivant  que  la  pro- 
portion d'indican  était  forte  ou  faible. 

III.  -—  Historique  de  l'indicanurie  che&  les  enfants.  — 
Avant  de  faire  connaître  les  résultats  de  nos  recherches, 
il  nous  paraît  utile  de  donner  une  analyse  des  travaux  anté- 
rieurs sur  ce  sujet. 

C'est  dans  les  maladies  du  tube  digestif  que  Tindicanurie 
a  été  signalée  tout  d'abord.  A  cela  rien  d'étonnant,  puisque 
l'indican  provient  de  l'indol  et  que  celui-ci  est  produit  en 
plus  grande  quantité  chaque  fois  que  les  fermentations  intes- 
tinales sont  augmentées. 

Hassel  en  a  trouvé  une  forte  proportion  dans  les  urines 
des  cholériques, 

Gubler,  Robin  l'ont  rencontré  fréquemment  dans  la  fièvre 
typhoïde. 

Canter,  Jaffé  ont  montré  que  l'indican  augmentait  dans  le 
cours  de  Vobstruction  intestinale,  par  suite  de  la  rétention 
des  matières  fécales. 

Senator  a  signalé  le  même  fait  dans  certaines  consti- 
pations. 

Chez  les  sujets  atteints  de  carcinome  du  foie,  chez  les 
phtisiques,  l'indican  a  été  trouvé  en  forte  proportion  par 
Hoppe-Seyler,  et  il  est  probable,  suivant  Schunck  et  Hoppe- 
Seyler,  que  l'uroxanthine  signalée  par  Heller  chez  les  carci- 
nomateux  hépatiques  n'était  que  de  Pindican. 

Jaffé  et  Rosenheim  ont  rencontré  Tindicanurie  dans  la 
maladie  d'Addison  et  dans  tous  les  processus  pathologiques 
s'accompagnant  d'obstruction  de  l'intestin  grêle. 

Le  D'  Mabille,  de  la  Rochelle,  a  trouvé  de  l'indican  en 
assez  forte  proportion  chez  les  aliénés  mélancoliques.  Sui- 
vant ce  médecin,  Tindicanurie  serait  en  l'espèce  l'indice  de 
troubles  digestifs  et  de  fermentations  intestinales  spéciales. 

D'après  Keilmann  et  Pfaffenholz  (1),  l'indicanurie  se  ren- 


(IJ  Pfaffenholz.  Ueber  die  Indicanurié[hei  Biterungen,  Thèse  de  Bonn, 
1893. 
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contrerait  particulièrement  dans  le  cours  des  suppurations 
profondes. 

Ces  différents  travaux  concernent  uniquement  les  adultes  ; 
la  recherche  de  Tindicanurie  chez  les  enfants  n'a  été  faite 
d'une  façon  suivie  que  dans  ces  dernières  années.  Parrot, 
Robin,  Cruse,  Senator  ont  fait  quelques  recherches  sur  ce 
sujet,  mais  le  premier  travail  important  publié  sur  Tindica- 
nurie  chez  les  enfants  est  celui  du  D""  Hochsinger,  de  Vienne, 
communiqué  au  huitième  congrès  de  pédiatrie,  tenu  à  Brème 
en  1890  (1).  La  conclusion  de  l'auteur  était  que  Tindicanurie 
était  surtout  fréquente  dans  la  tuberculose. 

En  1892,  le  D'  Max  Kahane  arrivait  aux  mêmes  résul- 
tats (2). 

Les  observations  publiées  par  ces  deux  médecins  prove- 
naient de  la  policlinique  de  Kassowitz.  Voici,  à  titre  de  docu- 
ments, le  résumé  des  résultats  obtenus  : 

a)  Enfants  bien  portants.  —  Lés  urines  des  nourrissons 
élevés  au  sein  et  bienportants  ne  renfermentjamais  d'indican. 
Il  n'en  existe  généralement  pas  non  plus  chezles  bébés  élevés 
au  biberon,  lorsqu'ils  n'ont  pas  de  troubles  digestifs.  L'in- 
dlcan  n'a  été  rencontré  chez  les  enfants  élevés  au  biberon 
que  trois  fois  sur  vingt-neuf  cas. 

Chez  les  enfants  plus  âgés  bien  portants  l'indican  fait  éga- 
lement défaut.  Leur  alimentation  se  composant  de  viande, 
il  serait,  semble-t-il,  rationnel  de  trouver  dans  leur  urine 
des  traces  d'indican,  puisque  celui-ci  provient  de  l'indol  et 
que  l'indol  est  un  produit  normal  de  la  fermentation  des 
matières  albuminoïdes.  Ce  qui,  dans  une  certaine  mesure, 
pourrait  expliquer  la  non-production  d'indol,  c'est  le  passage 
rapide  du  bol  alimentaire  à  travers  le  tractus  intestinal  chez 

(1)  Cabl  Hochsingsb.  Verhandlungen  der  achteti  Y&rsammlung  d^r 
GesdUchaft  fur  Kinderhellkunde  in  Brcmem,  1890.  «  Ueber  Indicanurie  im 
Saûglingealter.  » 

(2;  Max  Kahane.  Ueber  das  Verhalten  des  Indicane  hei  der  Tuberculose 
KindeealterB.  Beitragc  fur  Khiderheilknnde,  liera nsgegchen  ton  prof  D'  M, 
KoMOfcitz,  Neue  Folge,  II, 
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les  enfants.  Les  matières  albuminoïdes  ne  subiraient  de  la 
sorte  qu'une  putréfaction  légère. 

De  plus,  il  est  certain  que  les  matières  albuminoïdes  sont 
chez  l'enfant  absorbées  d  une  façon  plus  complète  que  chez 
l'adulte;  il  en  reste  moins  dans  l'intestin. 

b)  Enfants  atteints  de  troubles  digestifs,  —  MM.  Hoch- 
singer  et  Kahane  ont  trouvé  de  Tindican  chez  les  enfants 
atteints  de  troubles  digestifs.  Leurs  recherches  ont  porté 
sur  36  nourrissons  atteints  de  dyspepsie  gastro-intestinale. 
Plus  les  troubles  étaient  accusés,  plus  la  proportion  d'indican 
était  grande. 

Dans  le  choléra  infantile,  MM.  Hochsinger  et  Kahane  ont 
constaté  une  indicanurie  très  prononcée.  Baginsky  avait 
d'ailleurs  insisté  sur  ce  fait;  il  était  parvenue  isoler  de  Tindol 
dans  les  matières  fécales  des  bébés  atteints  de  choléra 
infantile. 

c)  Enfants  atteints  de  différentes  maladies.  —  L'indica- 
nurie  n'a  pas  été  rencontrée  chez  les  enfants  atteints  de 
bronchite,  de  pneumonie,  de  rachitisme.  (Les  rachitiques 
examinés  ne  présentaient  sans  doute  plus  la  dyspepsie  gas- 
tro- intestinale  qui  existe  toujours  à  l'origine  de  leurs 
maladies.) 

Par  contre,elle  est  constante  dans  la  tuberculose.  MM .  Hoch- 
singer et  Kahane  l'ont  constatée  aussi  bien  chez  les  nourris- 
sons que  chez  les  enfants  plus  âgés  et  dans  n'importe  quelle 
forme  de  tuberculose  (pulmonaire,  péritonéale,  ménin- 
gée, etc.). 

L'indicanurie  s'est  montrée  surtout  prononcée  dans  les 
formes  graves  de  tuberculose  et  chez  les  enfants  les  plus 
cachectisés.  Elle  s'est  rencontrée  aussi  bien  chez  les  tuber- 
culeux non  dyspeptiques  que  chez  ceux  qui  étaient  atteints  de 
troubles  intestinaux. 

Tels  sont  les  points  principaux  des  recherches  de 
MM.  Hochsinger  et  Kahane.  Les  trois  propositions  suivantes 
les  résument  assez  bien  : 

1»  L'indicanurie  fait  défaut  chez  les  enfants  bien  portants  ; 
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2""  Elle  est  fréquente  chez  les  enfants  atteints  de  troubles 
digestifs  ;  elle  est  alors  d'autant  plus  prononcée  que  ceux-ci 
sont  plus  graves  ; 

Z"*  Elle  peu.t  se  manifester,  dans  le  cours  de  diverses  ma- 
ladies, d'une  façon  exceptionnelle  ;  elle  est,  par  contre, 
constante  dans  la  tuberculose. 

Â  peu  près  analogues  ont  été  les  conclusions  de  M.  Mayer- 
Achen  qui  a  trouvé  de  Tindican  en  proportion  parfois  consi- 
dérable chez  les  enfants  tuberculeux^  surtout  chez  les  plus 
âgés  et  chez  ceux  qui  étaient  porteurs  d'une  lésion  osseuse. 

Ces  recherches  ont  été  reprises  par  le  D""  Steffen,  de 
Stettin  (1),  qui  a  examiné  les  urines  de  123  enfants  atteints 
d'affections  diverses,  dont  voici  Ténumération  : 

19  cas  de  tuberculose  ;  60  cas  d'affections  diverses  ;  26  cas 
de  diphtérie;  12  cas  de  rougeole;  6  cas  de  fièvre  typhoïde. 

Voici  les  résultats  : 

Diphtérie.  —  L'indicanurie  existait  dans  les  formes 
graves;  elle  manquait  dans  les  légères.  En  résumé,  présence 
dans  un  1/6  des  cas,  absence  dans  les  5/6. 

Fièvre  typhoïde.  —  L'indicanurie  existait  à  toutes  les 
périodes  de  la  maladie.  Neubauer  et  Vogel  ont  fait  la  môme 
constatation. 

Rougeole.  —  Rien  de  fixe  ;  présence  dans  certains  cas, 
absence  dans  d'autres. 

Affections  diverses  (pneumonie,  bronchite,  néphrites, 
affections  cardiaques,maladiesdu  foie,  affections  cérébrales, 
affections  de  la  peau,  fractures,  périoslites,  abcès).  —  Sur 
915  examens  d'urine  provenant  de  60  enfants,  l'indicanurie 
n'a  pas  été  observée  une  seule  fois. 

Tuberculose.  —  En  ce  qui  concerne  la  tuberculose^  voici 
les  résultats  du  D^  Steffen.  18  enfants  manifestement  tuber- 
culeux ont  été  examinés,  chacun  plusieurs  fois.  Ces  enfants 
ont  été  divisés  en  2  groupes. 


(1)  Steffen.  Beitrage  zu  Indicanaussoheidungen  bel  Kindern,  ans  den 
Kinder-spUal  zu  Stettin, 
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1*'  groupe  (enfants  âgés  de  moins  de  six  ans)  :  372  fois,  pas 
d*indican;  120  fois,  une  trace;  94  fois,  peu;  42  fois,  une 
moyenne;  25  foiS;  beaucoup;  1  fois,  une  très-grande  quantité. 
>  2^  groupe  (enfants  de  plus  de  six  ans)  :  334  fois,  pas  d'in- 
dican;  72  fois,  une  trace;  51  fois, peu;  44  fois,  une  moyenne; 
27  fois,  beaucoup;  5  fois,  une  très  grande  quantité. 

Ces  résultats,  on  le  voit,  diffèrent  beaucoup  de  ceux  de 
MM.  Hocbsinger  et  Kahane.  Il  est  vrai  de  dire  que  tous  ces 
cas  étaient  examinés  suivant  la  méthode  de  Jaffé.  Or,  avec 
cette  méthode,  il  est  certain  que  lorsqu'il  n'y  a  dans  Turine 
qu'une  très  faible  quantité  d*indican,  un  léger  excès  de  la 
solution  de  chlorure  de  chaux  détruit  une  partie  de  la  matière 
colorante  ;  on  n'obtient  pas  alors  la  réaction  de  Tindican,  bien 
que  celui-ci  existe,  en  faible  proportion  il  est  vrai,  dans 
l'urine. 

De  plus,  lorsqu'on  traite  une  urine  fraîche  par  la  méthode 
de  Jaffé,  il  arrive  qu'une  série  d'éléments  organiques  et  inor- 
ganiques se  trouvent  entraînés  lorsqu'on  ajoute  du  chloro- 
forme. On  obtient  alors  une  émulsion  trouble  d'un  bleu  très 
pâle  ou  d'un  violet  rougeâtre  qui  se  refuse  absolument  à  une 
détermination  colorimé  trique. 

On  peut,  en  conséquence,  affirmer  que  les  résultats  obtenus 
car  le  D'  Steffen  avec  la  méthode  de  Jaffé  sont  plutôt 
au-dessous  de  la  vérité. 

M.  le  D'  Voûte,  d'Amsterdam,  a  repris  les  recherches  de 
ses  prédécesseurs;  il  a  consigné  les  résultats  qu'il  avait 
obtenus  dans  un  travail  paru  dans  la  Revue  des  maladies  de 
Venfance  (1).  M.  Voûte  est  arrivé  à  des  conclusions  totale- 
ment opposées  à  celles  de  MM.  Hocbsinger  et  Kahane  et, 
pour  lui,  l'indicanurie  n'a  aucune  valeur  pour  le  diagnostic 
de  la  tuberculose,  puisqu'elle  est  loin  d'être  fréquente  dans 
cette  affection. 


(1)  VouTE  (d'Amsterdam).  Quelques  remarques  sur  la  coïncidence  de  l'in- 
dicanurie et  de  la  tuberculose  chez  les  enfants.  Bévue  menAtielle  des  tfialadie* 
de  Venfance,  février  1893. 
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M.  Carlo  Giarre  (1)  a  de  son  côté  entrepris  quelques  recher- 
chessurlemême  sujet.  L'urine  aété  examinée  chez47  enfants; 
17  étaient  des  tuberculeux  et  30  étaient  atteints  d'affections 
diverses.  Le  diagnostic  de  tuberculose  a  été  confirmé  à  Tau- 
topsie  pour  la  plupart  des  cas.  La  recherche  de  Tindican  a 
été  faite  suivant  la  méthode  de  Jaffé  modifiée  par  Baumann. 

Voici  les  résultats  obtenus  : 

1*»  On  trouve  des  traces  d'indican  dans  les  urines  d'enfants 
atteints  d'affections  diverses  ; 

2**  Dans  certains  cas  de  tuberculose  non  jtouteuse^  l'in- 
dican  fait  défaut  dans  les  urines; 

S""  L'indicanurie  parait  surtout  fréquente  dans  les  maladies 
qui  s'accompagnent  de  troubles  digestifs  (entérite  follicu- 
laire, choléra,  fièvre  typhoïde,  et  surtout  diphtérie). 

En  résumé,  les  travaux  entrepris  jusqu'à  ce  jour  sur  l'in- 
dicanurie  chez  les  enfants  peuvent  se  résumée  dans  les  con- 
clusions suivantes  : 

a)  Uindicanurie  s'observe  souvent  chez  les  enfants; 

b)  Elle  serait  fréquente  dans  les  troubles  digestifs  ; 

c)  Elle  serait  presque  constante  dans  la  tuberculose,  sui- 
vant Hochsinger  et  Kahane  ; 

d)  Elle  existerait  aussi  bien  dans  d'autres  maladies^  sui- 
vant Steffeny  Voûte^  Giarre  et  n'aurait,  en  conséquence^ 
aucune  valeur  pour  le  diagnostic  de  tuberculose. 

IV.  —  Résultat  de  nos  recherches.  —  Il  existe^  on  vient 
de  le  voir,  une  contradiction  marquée  entre  les  différents 
auteurs  qui  se  sont  occupés  de  l'indicanurie.  Nous  avons 
pensé,  suivant  en  cela  les  conseils  de  notre  cher  maître, 
M.  le  D'  Marfan,  qu'il  ne  serait  pas  sans  intérêt  d'étudier  à 
nouveau  Tindicanurie  chez  les  enfants  et  de  rechercher  quelle 
pouvait  être  sa  valeur  séméiologique. 

À  rinverse  de  ce  qui  se  fait  habituellement,  nous  allons 
d'abord  donner  nos  conclusions  et  dire  tout  de  suite,  d'une 


(1)  Carlo  Giabbe.  Sul  valore  semeiologîco  délia  indicanuria  nella  tuber^ 
culosi  infantile.  Lo  Sperimentale,  anno  XL  VII,  fasc.  I  et  II. 
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manière  sommaire,  les  résultats  auxquels  nous  sommes 
arrivée. 

Puis  nous  ferons  les  remarques  que  nous  paraissent  com- 
porter nos  recherches  envisagées  dans  leur  détail  et  nous 
exposerons  les  déductions  qu'on  en  peut  tirer. 

Nous  avons  recherché  Tindicanurie  dans  51  cas  ;  et  toutes 
les  fois  que  cela  a  été  possible,  Texamen  a  été  répété  plu- 
sieurs fois  pour  chaque  sujet. 

1**  Résultats  généraux  de  nos  recherches.  — Voici 
les  conclusions  générales  auxquelles  nous  ont  conduit  nos 
recherches  : 

1^  L'indicanurie  fait  défaut  chez  les  enfants  bien  portants. 

2°  Elle  peut  exister,  mais  d'une  manière  inconstante,  danfi 
différentes  affections  dont  voici  l'énumération  : 

Fièvre  typhoïde;  —  pérityphlite  (diagnostic  douteux);  — 
dyspepsie  gastro-intestinale  chronique;  —  bronchite;  — 
pneumonie  ;  —  pleurésie  ;  —  chorée  grave. 

3^  Elle  est  constante  dans  la  tuberculose. 

Il  résulte  encore  de  nos  observations  que  dans  les  maladies 
aiguës  signalées  plus  haut,  Tindicanurie  existait  très  marquée 
tant  que  durait  la  fièvre  ;  elle  disparaissait  au  moment  de  la 
défervescence  et  ne  se  montrait  jamais  durant  la  conva- 
lescence. 

Dans  la  tuberculose^  au  contraire,  Tindicanurie  persistait 
toujours.  C'est  là  un  fait  intéressant  qui,  s'il  est  confirmé, 
pourra  acquérir  une  certaine  valeur. 

Nos  oonclusions  se  rapprochent  de  celles  de  MM.  Hochsin- 
ger  et  Kahane  et,  comme  ces  auteurs,  nous  pensons  qu'il 
existe  une  relation  entre  la  tuberculose  et  l'indicanurie.  A 
coup  sûr,  la  constatation  de  l'indicanurie  dans  les  urines  ne 
suffit  pas  pour  affirmer  la  tuberculose,  mais  elle  peut  faciliter, 
dans  un  cas  douteux,  un  diagnostic  difficile  à  poser. 

2°  Remarques  sur  les  résultats  précédents.  —  Tuber- 
culose. —  Ce  qui  ressort  tout  d'abord  de  nos  résultats,  c'est 
la  consfance  et  la  permanence  de  l'indicanurie  dans  la  tuber- 
culose. Chaque  fois  que  nous  avons  examiné  l'urine  d'un  de 
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nos  tuberculeux  nous  y  avons  rencontré  de  Tindican.  Prenons 
par  exemple,  une  de  nos  observations  ;  il  s'agit  d'une  fil- 
lette rachitique  et  tuberculeuse,  entrée  le  1 2  juin  1893  à  la  salle 
Parrot.  Nous  avons  commencé  Texamen  de  Turine  le  17  août 
et  nous  Tavons  fait  tous  les  jours  jusqu'au  14  septembre, 
date  de  la  mort.  Le  diagnostic  de  tuberculose  a  été  con- 
firmé à  1  autopsie. 

Chaque  examen  a  révélé  une  indicanurie  intense. 

Dans  une  autre  observation  (tuberculose  pulmonairo  et 
pleurésie  purulente  chez  un  enfant  de  2  ans),  les  quantités 
d'indican  n'ont  pas  été  toujours  les  mêmes.  Certains  jours, 
rindicanurie  était  abondante;  elle  était  très  légère  dans 
d'autres,  jamais  elle  n'a  fait  défaut  complètement. 

De  même  encore  chez  un  enfant  atteint  de  coxalgie. 

Fièvre  typhoïde.  —  L'indicanurie  ne  s'est  montrée  que 
pendant  la  période  d'état  ;  elle  a  fait  défaut  durant  la  conva- 
lescence. 

Chez  l'enfant  Joseph  H...,  entré  salle  Bouchut,  lit  n**  1,  le 
11  septembre,  l'indicanurie  a  été  très  marquée  du  12  au  27 
septembre  ;  il  n'y  avait  plus  que  des  traces  d'indican  le 
30  septembre.  Du  1"  au  21  octobre,  c'est-à-dire  pendant  la 
convalescence^  l'indicanurie  a  fait  défaut. 

Dans  un  autre  cas  (Georges  C...,  entré  salle  Bouchut  le  4 
septembre,  pour  une  fièvre  typhoïde),  on  constate  que  l'in- 
dicanurie a  persisté  jusqu'au  1"  octobre  ;  après  cette  époque, 
elle  a  fait  défaut,  sauf  dans  un  ou  deux  examens. 

Affections  des  voies  respiratoires,  —  Chaque  fois  que  nous 
avons  examiné  un  enfant  atteint  de  pneumonie,  de  pleurésie 
ou  de  bronchite,  c'est  à  la  période  aiguë  de  cette  affection 
que  l'indicanurie  s'est  montrée. 

Chorée  grave.  —  Dans  un  cas  de  chorée  grave,  nous  avons 
constaté  de  l'indicanurie  tant  que  l'agitation  a  été  très  vive. 
Aussitôt  qu'une  amélioration  s'est  manifestée  dans  les  phé* 
nomènes  choréiques,  l'indicanurie  a  disparu. 

Cas  dans  lesquels  f  indicanurie  a  fait  défaut.  —  Nous 
n'avons  pas  trouvé  d'indican  dans  les  urines  chez  dix  cho- 
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réiques,  chez  ua  enfant  atteint  de  pelade  et  chez  un  enfant 
admis  à  Tbôpital  en  état  d'ivresse. 

V.  —  Pathogénie.  —  Expliquer  la  présence  de  l'indican 
dans  les  urines  des  tuberculeux  n'est  pas  toujours  chose 
facile.  Quand  les  fermentations  intestinales  sont  exagérées, 
on  comprend  que  Tindicanurie  apparaisse  puisque  Tindol, 
qui  produit  l'indican,  se  forme,  en  grande  quantité  quand  il 
existe  des  troubles  digestifs  prononcés.  Mais  lorsque  les 
troubles  digestifs  font  défaut,  quelle  explication  donner  de 
l'indicanurie  ? 

Faut-il  admettre,  avec  Hochsinger,  que  la  tuberculose 
produit  un  changement  considérable  dans  les  lois  de  la 
sécrétion  cbromogénique  ?  que,  sous  Tinfluence  de  l'infection 
tuberculeuse,  les  fonctions  de  sécrétion  et  d'absorption  des 
appareils  glandulaires  de  l'intestin  ne  se  font  pas  normale- 
ment? que  ces  appareils  présentent  une  insuffisance  orga- 
nique et  fonctionnelle  ? 

Y  aurait-il,  sous  l'influence  de  cette  insuffisance  fonction- 
nelle, une  transformation  incomplète  des  matières  albumi- 
noïdes  et  une  non-absorption  d'une  certaine  quantité  d'entre 
elles?  Les  matières  albuminoïdes  non  absorbées  seraient 
attaquées  par  les  ferments  :  d'où  production  d'indol  en 
quantité  exagérée  et  consécutivement  indicanurie. 

Il  est  certain  que  chez  les  enfants  tuberculeux  l'absorption 
des  matières  albuminoïdes  se  fait  mal,  puisque  ces  petits 
malades,  boulimiques  pour  la  plupart,  ne  tirent  aucun  profit 
des  aliments  qu'ils  absorbent,  qu'ils  maigrissent  malgré  tout 
ce  qu'ils  prennent. 

Il  est  certain  encore  que  chez  certains  enfants  tuberculeux, 
particulièrement  lorsqu'ils  sont  soumis  à  l'allaitement  arti- 
ficiel, il  existe  une  putréfaction  intestinale  exagérée;  alors 
leurs  matières  fécales  sont  d'une  coloration  grise  et  d'une 
fétidité  excessive  ;  elles  contiennent  fréquemment  des  ma- 
tières albuminoïdes  non  digérées. 

11  est  possible  encore  que  dans  le  cours  de  la  tuberculose 
il  se  produise,  ainsi  que  le  pense  Senator,  des  transforma- 
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lions  de  Talbumine  dans  Tépaisseur  même  des  tissus.  Il 
pourrait  y  avoir  ainsi  —  Pfeiffer  d'ailleurs  paraît  l'avoir 
démontré  —  formation  d'indol  dans  les  tissus  :  d'où  indica- 
nurie. 

On  peut  conclure  de  tout  cela  que  les  différentes  cellules 
de  l'organisme  du  tuberculeux  soumises  à  l'action  de  la 
toxine  tuberculeuse  sont  frappées  de  déchéance.  Il  en 
résulte  une  perversion  dans  les  métamorphoses  nutritives. 
L'hyperproduction  dMndol  et  l'indicanurie  qui  en  est  la  con- 
séquence sont  le  résultat  de  cette  perversion  nutritive. 

VI.  —  Diagnostic  de  la  tuberculose.  —  Le  diagnostic  de 
la  tuberculose  chez  les  enfants  n'est  pas  toujours  commode. 
Les  études  récentes  l'ont  cependant  rendu  beaucoup  plus 
facile.  Nous  croyons  intéressant  de  rappeler  ici  les  phéno- 
mènes sur  lesquels  nous  nous  sommes  basée  et  pour  établir 
le  diagnostic. 

\'*  Tuberculose  du  premier  âge. 

Le  diagnostic  de  la  tuberculose  généralisée,  chronique,  était 
établi  d'après  l'examen  minutieux,  suivant  la  méthode  de 
M.  Marfan  (1),  laquelle  consiste  : 

1°  A  examiner  l'aspect  extérieur  de  l'enfant,  qui  est  généra- 
lement dans  ces  cas  très  amaigri  ;  ses  membres  sont  décharnés 
et  flétris, et  la  peau  est  collée  sur  les  os;  ses  téguments 
sont  très  pâles;  parfois  ils  offrent  une  teinte  légèrement 
pigmentée  ;  les  cils  sont  longs  et  noirs  ;  très  souvent  on 
observe  sur  la  peau  du  dos  et  des  membres  un  développe- 
ment exagéré  du  système  pileux  ;  les  traits  sont  tirés  ;  le 
visage  est  fatigué,  souffreteux  et  exprime  à  la  fois  la  tran- 
quillité et  la  tristesse  ;  les  yeux  sont  cernés,  quelquefois 
animés  d'un  vif  éclat  ;  ils  ne  deviennent  sans  expression  qu'à 
la  période  terminale.  Cet  aspect,  qui  a  une  grande  importance 
pour  le  diagnostic,  ne  rappelle  en  rien  celui  des  scrofuleux. 


(1)  Mabfak.  De  la  tuberculose  généralisée,  chronique,  apyrétique  des 
nourrissons  et  des  enfants  du  premier  âge.  Semaine  médkale^  21  décembre 
1692. 
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2*  A  cet  état  cachectique  se  joignent  quelques  phénomènes 
dont  l'association  est  presque  caractéristique  :  V hypertrophie 
de  la  rate  sur  laquelle  Angel  Money,  Landouzy,  Queyrat  et 
Médail  ont  attiré  l'attention  ;  Vhypertrophie  du  foie  que 
M.  Aviragnet  (t)  a  bien  mise  en  lumière;  Taugmentation  de 
volume  de  ces  deux  organes  est  due  à  la  présence  de  granu- 
lations railiaires  dans  le  parenchyme.  Signalons  ensuite  le 
signe  de  Legroux,  Vadénopathie  périphérique  généralisée^ 
c'est-à-dire  la  présence  dans  les  régions  cervicales,  axillaires 
et  inguinales  de  ganglions  durs,  mobiles,  indolents,  semblables 
à  des  grains  de  plomb  de  volume  variable,  disséminés  sous 
la  peau  ;  la  .nature  tuberculeuse  de  cette  adénopathie  a  été 
démontrée  en  1890  par  M.  l^esage  et  par  M.  Mirinescu,  ce 
dernier  dans  un  travail  inspiré  par  M.  Hutinel.  La  micropo- 
lyadénopathie  est  à  peu  près  constante  et  constitue  par 
conséquent  un  très  bon  signe  de  la  tuberculose  du  premier 
âge  ;  mais  pour  qu'elle  garde  toute  sa  valeur  comme  élément 
diagnostic,  il  faut  qu'elle  soit  généralisée,  qu'elle  ne  soit  pas 
imputable  à  une  autre  infection  généralisée  chronique,  telle 
que  les  infections  d'origine  gastro-intestinale,  d'origine  bron- 
chique, ou  la  syphilis,  ni  à  des  excoriations  des  téguments. 

La  tuberculose  généralisée  des  jeunes  enfants  évolue  sans 
fièvre,  ce  n'est  qu'au  moment  des  accidents  terminaux  que 
la  température  s'élève  quelquefois  au-dessus  de  la  normale. 
L'amaigrissement  et  l'état  cachectique,  l'hypertrophie  du 
foie  et  de  la  rate,  la  micropolyadénopathie,  Tapyrexie,  tels 
sont  les  signes  à  peu  près  constants  de  la  tuberculose 
généralisée,  chronique,  des  enfants  du  premier  âge  ;  tous  les 
autres  troubles  sont  contingents. 

L'examen  de  la  poitrine  ne  révèle  parfois  aucune  anomalie. 
Le  plus  habituellemejit  on  perçoit  les  signes  plus  ou  moins 
marqués  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique,  mais  ces 
signes  subissent  de  grandes  variations  d'un  jour  à  l'autre, 
et  d'ailleurs  ils  peuvent  faire  défaut.  Parfois  on  perçoit  des 


(1)  E.  0.   Avieagnet.  De  la  tuherculone  chez  hs  enfant».  Th.  Paris,  1892. 
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râles  de  bronchite;  mais  ces  râles  disparaissent  au  bout  de 
très  peu  de  temps  ;  ils  peuvent  ensuite  réapparaître  et  la 
bronchite  à  rechutes  doit  toujours  faire  soupçonner  la  tuber- 
culose. Plus  rarement  on  découvre  un  foyer  de  condensation 
pulmonaire  au  sommet,  ou  à  la  partie  moyenne,  ou  à  la  base  ; 
car  chez  Tenfant,  les  tubercules  du  poumon  peuvent  siéger 
dans  toutes  les  parties  de  cet  organe.  Les  troubles  fonc- 
tionnels de  l'appareil  respiratoire  sont  peu  marqués.  Ils  se 
réduisent  ordinairement  à  une  petite  toux  sèche  ;  la  dyspnée 
ne  s'observe  que  lorsque  Tadénopathie  trachéo-bronchique 
arrive  à  prendre  la  première  place  dans  le  tableau  clinique. 

Les  troubles  digestifs  sont  très  variables.  Le  plus  habi- 
tuellement ils  font  défaut;  il  est  même  fréquent  d'observer 
une  voracité  qui  va  jusqu'à  la  boulimie,  et  on  voit  les  enfants 
qui  n'ont  pas  de  troubles  digestifs,  qui  absorbent  une  grande 
quantité  d'aliments,  dépérir  néanmoins  de  jour  en  jour  ;  la 
nourriture  v  ne  leur  profite  pas  »,  comme  dit  le  vulgaire. 
Quelquefois  l'évolution  de  la  maladie  est  traversée  par  des 
poussées  de  diarrhée  qui  ne  durent  que  très  peu  de  temps  et 
cèdent  habituellement  à  un  traitement  bien  dirigé.  La  tuber- 
culose de  l'intestin  est  extrêmement  rare  dans  la  première 
enfance. 

Pendant  que  cette  évolution  se  déroule,  l'état  général  du 
petit  malade  s'aggrave  tous  les  jours,  l'amaigrissement 
devient  squelettique,  parfois  il  survient  de  l'œdème  des  pieds 
et  des  mains.  Après  un  temps  plus  ou  moins  long,  l'enfant 
finit  par  succomber.  La  durée  de  la  maladie  semble  d'autant 
plus  longue  que  les  fonctions  digestives  sont  restées  plus 
intactes. 

La  tuberculose  généralisée,  chronique,  apyrétique  est  la 
forme  d  infection  bacillaire  la  plus  commune  chez  les  nour- 
rissons et  l'enfant  du  premier  âge.  On  la  trouve  signalée 
avec  plus  ou  moins  de  netteté  dans  les  ouvrages  classiques 
de  Rilliet  et  Barthez,  de  Bouchut,  de  Henoch,  de  Cadet  de 
Gassicourt;  mais  elle  n'a  été  isolée  clairement  que  dans  ces 
dernières  années  et  il  est  permis  aujourd'hui  de  la  décrire 
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comme  un  type  morbide  distinct  et  de  la  diagnostiquer  pres- 
que à  coup  sûr.  Nous  le  devons  à  une  série  de  travaux  dus 
surtout  à  des  médecins  français,  qui,  chacun  de  leur  côté,  ont 
éclairci  une  des  obscurités  dont  le  sujet  était  entouré. 
Nous  le  devons  à  M.  Legroux,  qui,  en  décrivant  la  micro- 
polyadénopathie,  nous  a  donné  un  signe  extrêmement  pré- 
cieux pour  la  reconnaître  ;  nous  le  devons  à  M.  Aviragnet 
qui  a  décrit  dans  son  travail  la  tuberculose  généralisée, 
chronique,  apyrétique  sous  le  nom  de  tuberculose  diffuse 
des  enfants  du  premier  âge;  nous  le  devons  enfin  à  d'autres 
auteurs. 

Cette  forme  de  la  tuberculose  est  propre  à  la  première 
enfance;  elle  s'observe  chez  les  nourrissons  et  chez  les 
enfants  âgés  de  moins  de  cinq  ans  ;  après  cinq  ans  elle  est 
très  rare  ;  elle  parait  surtout  commune  de  quinze  mois  à  trois 
ans. 

La  période  de  début  qui  est  très  longue,  et  la  période 
d'état  qui  est  souvent  très  longue  et  dure  de  longs  mois; 
la  période  des  accidents  terminaux,' qui  peut  ne  durer  que 
quelques  heures. 

La  maladie  commence  le  plus  souvent  par  une  bronchite 
fébrile  ou  une  broncho-pneumonie,  développée  spontanément 
ou  à  la  suite  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche,  de  la  grippe. 
Mais,  fait  remarquable  et  propre  à  égarer  le  diagnostic, 
tandis  que  Tinfection  bacillaire  se  développe  et  que  l'état 
général  s'altère  profondément,  la  fièvre  tombe,  la  bronchite 
s'atténue  ou  disparait  complètement  et  alors  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  qui  varie  de  quelques  mois  à  un 
an,  Tenfant  présente  une  cachexie  spéciale.  Mais  le  mode  de 
début  par  bronchite  ou  broncho-pneumonie,  bien  mis  en 
lumière  par  Landouzy  et  Queyrat,  n'est  pas  le  seul.  Dans 
certains  cas,  le  premier  accident  constaté  est  une  diarrhée 
fébrile,  passagère  ;  dans  d'autres  enfin,  le  début  est  insidieux 
et  n'est  caractérisé  par  aucun  accident  aigu.  Il  est  possible 
que  le  mode  de  début  bronchitique  indique  une  contami- 
nation de  l'enfant  par  les  voies  respiratoires  et  que  le  mode 
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de  début  diarrhéique  indique  une  infeclion  par  les  voies 
digestives;  cette  hypothèse  n'est  pas  contredite  par  la.  dis- 
parition rapide  des  accidents  bronchitiques  ou  diarrhéiques, 
car  nous  savons  aujourd'hui  que  le  bacille  de  Koch  peut  tra- 
verser les  muqueuses  et  pénétrer  dans  les  lymphatiques  sans 
laisser  au  niveau  de  la  porte  d'entrée  une  trace  de  son  pas- 
sage, sous  forme  de  lésion  tuberculeuse.  Enfin,  comme  il 
semble  bien  établi  maintenant  qu'un  certain  nombre  de 
tuberculoses  infantiles  ont  une  origine  congénitale,  il  n'est 
pas  impossible  que,  lorsque  le  début  est  latent,  insidieux, 
Tenfant  ait  été  contaminé  pendant  la  vie  intra-utérine. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  semble  qu'après  la  contamination,  le 
système  frappé  le  premier  et  le  plus  constamment  par  l'in- 
fection bacillaire  est  le  système  lymphatique. 

Dans  ces  cas  de  tuberculose  généralisée  chronique  nous 
avons  constamment  observé  la  présence  de  l'indican  dans 
les  urines. 

2^  Tuberculose  de  la  seconde  enfance.  —  Il  s'agit  là  de 
tuberculoses  localisées,  la  localisation  se  faisant  aux  pou- 
mons en  général.  Deux  cas  de  tuberculose  de  l'articulation 
de  la  hanche  et  un  cas  de  tuberculose  miliaire  ont  été  exa- 
minés également  par  nous. 

L'examen  presquequotidien  de  l'urine  de  ces  enfants  nous 
démontra  toujours  la  présence  de  l'indican  avec  une  colora- 
tion plus  ou  moins  intense,  et  chez  les  enfants  à  fièvre  hec- 
tique, l'abondance  coïncidait  avec  l'élévation  de  la  tem- 
pérature (40*^). 

Conclusions.  —  I.  —  L'indican  existe  àl'état  normal  dans 
les  urines,  mais  en  si  petite  quantité  qu'on  peut  considérer 
l'indicanurie  comme  un  phénomène  pathologique,  surtout 
chez  les  enfants  dont  l'alimentation  est  moins  azotée  que 
celle  des  adultes. 

II.  —  L'indican  étant  un  dérivé  de  l'indol,  l'indicanurie 
sera  surtout  acceatuée  dans  les  maladies  qui  s'accompagnent 
d'une  hyperproduction  d'indol. 

aXVUX  DXS  MAXJLDIX8  DS  L'BNVANCB.  —   XII.  S 
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III.  —  Cette  hyperproduction  se  rencontre  d'abord  dans 
les  maladies  du  tube  digestif  aiguës  et  chroniques. 

IV.  —  L'indicanurie  se  rencontre  encore  dans  certaines 
maladies  aiguës  comme  la  fièvre  typhoîdey  la  pneumoniey  la 
bi'onchite,  la  chorée  grave,  la  diphtérie  pendant  la  période 
d'état  ;  elle  fait  défaut  durant  la  convalescence. 

V.  —  Elle  est  constante  et  permanente  dans  la  tubercu- 
lose,  d'après  nos  recherches.  Il  semble  donc  qu'il  existe  une 
relation  étroite  entre  l'indicanurie  et  la  tuberculose.  Ce  fait 
peut  avoir  une  certaine  importance  dans  certains  cas  où  le 
diagnostic  de  tuberculose  est  difficile. 

VI.  —  L'explication  de  Tindicanurie  dans  la  tuberculose 
n'est  pas  aisée  à  donner  lorsqu'il  n'existe  pas  de  troubles 
digestifs.  On  peut  jusqu'à  un  certain  point  l'expliquer  par  le 
trouble  profond  de  la  nutrition  générale  qui  se  manifeste 
dans  le  cours  de  la  tuberculose  (1). 


Action  de  la  lumière  sur  le  bacille  diphtérique,  par  M.   le 

D^"  Ledoux-Ledard,  chef  du  laboratoire  de  la  clinique  des  Ënfauts- 
Malades. 

La  lumière  exerce  en  général  une  action  nuisible  sur  les 
microbes  ;  elle  diminue  leur  vivalité  ou  les  tue,  et  par  là  de- 
vient un  agent  prophylactique  puissant  contre  le  développe- 
ment des  maladies  infectieuses.  Le  bacille  diphtérique 
n'échappe  pas  à  cette  règle.  MM.  d'Espine  et  Marignac  (2)  ont 
constaté  que  les  cultures  sur  sérum  que  l'on  conserve  «  sans 
précaution  particulière  dans  une  armoire  vitrée  perdent  leur 
activité  assez  rapidement  ».  MM.  RouxetYersin(3)ontmontré 

(1)  Pour  les  obBervations  qui  servent  de  base  à  notre  travail,  nous  ren- 
voyons à  notre  thèse.  [Contribution  à  l'étvde  de  l'indicanurie  chez  les  en- 
fanU,  Paris,  1893.) 

(2)  Ck)ntribution  à  l'étudiî  de   la  diphtérie.  Hevve  wéd,  de  la  SuiJtge  Jlo^  \ 
mande,  n"  1  et  2,  20  janvier  et  20  février  1890. 

(3)  Contribution  à  Tétude  de  la  diphtérie.  Annales  de  l'Institut  Pasteur^ 
julUet  1890,  no  7. 
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qu*un  bouillon  de  culture  de  diphtérie  peut  garder  sa  viru- 
lence pendant  treize  mois,  dans  des  tubes  clos  et  à  Tobscu- 
rité.  Ils  ont  observé  que  dans  une  fausse  membrane  exposée 
au  soleil,  à  l'air  et  à  la  pluie,  pendant  les  mois  d'avril  et  de 
mai  1890^  lesbacillesétaientmorts,  alors  qu'une  autre  fausse 
membrane  desséchée  et  qui  était  restée  pendant  cinq  mois 
dans  une  armoire  fermée,  donnait  encore  des  colonies  sur 
sérum. 

Nous  allons  exposer  nos  recherches  sur  le  même  sujet: 
l'action  de  la  lumière  sur  le  bacille  diphtérique. 

I.  —  Action  de  la  lumière  sur  le  développement  des 
cultures  du  bacille  diphtérique.  Lumière  diffuse.  Lumière 
directe  du  soleil. 

Pour  faire  agir  la  lumière  diffuse  sur  les  cultures  de 
diphtérie,  nous  avons  installé  derrière  une  fenêtre  du  labora- 
toire une  étuve,  semblable  de  forme  à  Tétuve  de  Oay-Lussac, 
mais  dont  les  parois  antérieure  et  supérieure  étaient  rempla* 
cées  par  des  verres  mobiles.  Cette  étuve-serre  était  réglée  à 
Taide  d'un  régulateur  de  Schlœsing  ;  la  température  s'y  main- 
tenait à33<»-35*.  Les  parois  intérieures  étaient  recouvertes  de 
lames  de  fer-blanc  bien  poli  destinées  à  réfléchir  la  lumière 
sur  les  tubes  de  culture  suspendus  à  une  tige  de  verre  hori- 
zontale. Les  cultures  témoins  non  éclairées  étaient  placées 
dans  la  même  étuve,  mais  dans  un  étui  de  papier  noirci  inté- 
rieurement. 

Les  cultures  de  diphtérie  sur  gélose  et  en  bouillon  de 
bœuf  avec  peptone  et  sel,  éclairées  par  la  lumière  diffuse  dans 
cet  appareil,  n'ont  pas  offert  de  différence  sensible  de  déve- 
loppement, comparées  aux  cultures  non  éclairées.  Elles  ont 
conservé  leur  virulence. 

La,  diphtérie  se  cultive  bien,  quoique  plus  lentement  en 
dehors  de  l'étuve,  à  la  température  de  la  chambre.  Or,  les 
cultures  sur  gélose  et  en  bouillon,  dans  ces  conditions  moins 
favorables  de  température  et  exposées  à  la  même  lumière 
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diffuse  qui  éclairait   Fétuve  précédente»  ont  poussé  tout 
comme  des  cultures  témoins  à  Tobscurité. 

Il  ne  faut  pas  conclure  de  là  que  la  lumière  diffuse  est 
toujours  sans  action  sur  le  développement  des  cultures  de 
diphtérie,  mais  seulement  qu'elle  est  telle  an  degré  dUnten- 
site  qu'elle  possédait  dans  nos  expériences.  Il  suffit,  en  effet, 
d'une  lumière  plus  intense  pour  modifier  ce  développement. 

Le  26  juillet,  on  ensemence  six  tubes  de  bouillon  avec 
une  culture  de  dipthérie.  Trois  de  ces  tubes  sont  enveloppés 
d'un  double  étui  de  papier,  noir  intérieurement,  blanc  à  l'ex- 
térieur. 1°  On  place  un  tube  muni  de  son  étui  et  un  tube 
sans  étui,  derrière  une  fenêtre  du  laboratoire,  à  la  lumière 
diffuse  venant  du  nord.  2**  Deux  tubes  semblables  aux  précé- 
dents sont  placés  sur  le  toit,  dans  une  boite  peu  profonde, 
ouverte  sur  Tune  de  ses  faces  et  fixée  solidement,  de  telle 
sorte  que  la  face  ouverte  disposée  verticalement  et  regar- 
dant au  nord  laisse  entrer  largement  la  lumière  diffuse,  tandis 
que  les  parois  latérales  de  la  boîte  abritent  les  deux  tubes 
contre  la  lumière  directe  du  soleil.  On  peut  regarder  cette 
lumière  diffuse  comme  supérieure  en  intensité  à  celle  qui 
éclaire  les  deux  premiers  tubes.  3*  Les  deux  derniers  tubes 
sont  suspendus,  sur  le  toit,  au  soleil. 

Le  temps  a  été  mauvais  et  le  soleil  couvert  du  24  au  31 
juillet.  Néanmoins,  la  différence  des  intensités  lumineuses 
agissant  sur  les  tubes  de  bouillon  s'est  traduite  par  une  dif- 
férence parallèle  dans  le  développement  des  cultures  exami- 
nées le  31  juillet. 

Les  deux  premiers  tubes  (soumis  à  la  lumière  diffuse  faible) 
donnent  Tun  et  l'autre  une  culture  sans  différence  sensible. 

Des  deux  tubes  exposés  à  la  lumière  diffuse  sur  le  toit, 
le  tube  enveloppé  a  seul  fourni  une  culture  ;  dans  Tautre, 
le  bouillon  est  resté  clair  ou  n'a  subi  qu'un  trouble  à  peine 
appréciable. 

Même  résultat  pour  les  tubes  au  soleil.  Seul  le  tube  abrité 
contre  la  lumière  a  donné  une  culture. 

Du  bouillon  ensemencé  de  diphtérie  et  exposé  au  soleil, 
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ne  s'est  pas  cultivé  davantage  dans  deux  autres  essais. 
Ainsi  l'action  de  la  lumière  sur  le  développement  des  cul- 
tures de  diphtérie  dépend  de  son  intensité.  Pour  la  lumière 
diffuse,  cette  action  est  nulle  ou  bien  elle  empêche  le  déve- 
loppement, selon  que  la  lumière  est  faible  ou  intense;  la 
lumière  du  soleil  a  toujours  arrêté  le  développement. 

IL  —  Action  bactéricide  de  la,  lumière.  Lumière  diffuse. 
Lumière  directe  du  soleil.  Bacilles  diphtériques  dans 
du  bouillon^  dans  Veau  distillée.  Bacilles  à  Vétat  sec. 

Le  développement  des  cultures  en  bouillon  à  la  lumière 
diffuse  nous  montre  que  celle-ci  ne  possède  qu'un  pouvoir  bac- 
téricide faible  ou  nul  sur  les  cultures  récentes  en  bouillon. 
Les  bacilles  résistants  deviennent  de  plus  en  plus  nombreux, 
puisque  la  culture  apparaît  en  quelques  jours  et  trouble 
le  liquide.  Même  en  plaçant  le  bouillon  de  culture  à  la  tempé- 
rature ordinaire  pour  laquelle  le  développement  est 
plus  lent  et  en  l'aspirant  dans  des  effilures  de  pipettes  fer- 
mées ensuite  à  la  lampe  pour  diminuer  l'épaisseur  et  par 
suite  augmenter  la  transparence  de  la  colonne  liquide,  nous 
n'avons  pu  constater  après  six  heures,  après  vingt  heures 
d'éclairement  à  la  lumière  diffuse,  une  diminution  sensible 
de  la  richesse  du  bouillon  en  bacilles. 

Nous  n'avons  pas  étudié  l'action  de  la  .lumière  sur  les 
bouillons  de  culture  âgés  de  plusieurs  semaines  ou  de  plu- 
sieurs mois,  dont  la  composition  est  profondément  modi- 
fiée par  la  vie  même  des  bacilles  et  leurs'sécrétions,  et  où  la 
prolifération  est  ralentie  ou  nulle.  Mais  il  faut  bien  que 
cette  action  soit  nuisible  aux  bacilles,  s'il  est  vrai  que  les 
cultures  maintenues  à  l'obscurité  conservent  plus  longtemps 
leur  vitalité. 

La  lumière  diffuse,  impuissante  à  modifier  les  bacilles 
diphtériques  placés  dans  ce  milieu,  favorable  à  leur  déve- 
loppement, représenté  par  le  bouillon  de  viande,  tue  ces 
mêmes  bacilles  en  dilution  dans  leau  distillée.  Une  ving- 
taine d'heures  d'éclairage,  en  juillet,  à  la  température  de  la 
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chambre,  représentent  le  maximum  de  temps  nécessaire 
pour  stériliser  la  dilution.  Dans  une  expérience  faite  à  35^, 
Tensemencement  sur  sérum  après  neuf  heures  d'éclairage 
ne  donnait  plus  que  quelques  colonies.  A  l'aide  d'ensemen- 
cements successifs,  on  constate  la  dilution  rapide  du  nombre 
de  bacilles  vivants  dans  la  dilution.  Il  faut  alors  pratiquer 
les  ensemencements  avec  la  même  quantité  de  liquide. 
Dans  ce  but,  nous  nous  servions  d'une  même  anse  de  pla- 
tine ou  d'une  même  pipette  effilée  âambée  au  bec  de  Bunsen, 
ou  bien  encore  la  dilution  à  éclairer  était  répartie  dans  des 
effilures  do  pipettes  aussi  égales  que  possible,  et  le  contenu 
de  chaque  effilure  servait  pour  un  ensemencement. 

Le  tableau  suivant  qui  résume  une  de  nos  expériences, 
montre  avec  quelle  rapidité  et  selon  quelle  progression  les 
bacilles  ont  été  tués  dans  une  dilution  aqueuse,  à  la  tempé- 
rature de  35**,  soumise  à  la  lumière  diffuse. 


HEURKS 

DURÉE 

NOMBRE  DES  COLONIES 
OBTENUES  AVEC 

des 

de 

KXSEMENCEMENT8 

L'ÉCIJIIUAGE 

les  cultures 

les  cultures 

non  éclalrëes. 

éclairées. 

Début  de  l'expérience  le 

6  avril,  11  h.  30 

0 

innombrables 

innombrables 

—        2  h.  30 

3  h. 

D 

500 

—        3  h.  40 

4  h.  10' 

s> 

108 

—         5  h.  55 

6  h.  23 

]» 

22 

7  avril,    3  h.  30 

17  h. 

y> 

0 

La  diminution  des  bacilles  vivants  dans  une  dilution  ex- 
posée à  la  lumière  diffuse  ne  donnerait  nullement  la  preuve 
d'un  pouvoir  bactéricide  de  cette  lumière  si  Ton  n'étudiait 
comment  se  comporte  la  dilution  à  l'obscurité.  Cette  contre- 
expérience  est  nécessaire,  car  il  y  a  ici  deux  actions  paral- 
lèles :  celle  de  la  lumière,  celle  de  Teau  distillée,  toutes  deux 
bactéricides.  La  progression  décroissante  du  nombre  des 
bacilles  vivants  dans  la  dilution  éclairée  est  due  à  ces  deux 
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actions.  Les  chiffres  obtenus  donneraient  donc  une  évalua- 
tion exagérée  du  pouvoir  bactéricide  de  la  lumière.  Pour  ob- 
tenir une  mesure  plus  exacte  de  ce  pouvoir,  il  faut  défalquer 
de  ces  nombres  ceux  qui  se  rapportent  à  la  dilution  non 
éclairée.  Même  en  négligeant  cette  numération  de  colonies, 
il  suffît,  pour  juger  combien  est  puissante  cette  action  de  la 
lumière,  de  considérer  avec  quelle  rapidité  plus  grande  les 
dilutions  éclairées  deviennent  stériles,  comparées  aux  di- 
lutions à  Tobscurité.  Les  premières  ne  donnent  plus  de 
<;olonies  au  bout  de  neuf  à  dix-sept  heures,  les  secondes 
seulement  après  deux  ou  plusieurs  jours. 

Toutefois,  le  pouvoir  bactéricide  de  Teau  distillée  n*est 
pas  négligeable  :  il  est,  numériquement,  de  même  ordre  que 
celui  de  la  lumière. 

MM.  d*Espine  et  Marignacont  observé  cette  action  deTeau 
distillée  sur  le  bacille  diphtérique.  «  Nous  n'avons  jamais 
réussi,  disent-ils,  à  faire  vivre  pendant  24  heures  le  bacille 
dans  l'eau  distillée,  soit  que  Ton  maintienne  à  l'étuve  le  tube 
renfermant  la  solution,  soit  qu'on  le  laisse  à  la  température 
ambiante  ;  les  inoculations  faites  au  bout  d'un  jour  avec 
une  culture  en  solution  n'ont  jamais  rien  donné  (1).  » 

Ce  chiffre  de  vingt-quatre  heures  est  certainement  trop  faible 
ettientpeut-êtreàcequeMM.d'Espineet  Marignac  ont  laissé 
à  la  lumière  Teau  chargée  de  bacilles.  Nous  avons  obtenu 
des  ensemencements  fertiles  avec  des  dilutions  de  bacilles 
diphtériques  dans  Teau  distillée  après  soixante-douze  heures 
et  plus,  la  dilution  étant  maintenue  à  l'obscurité.  À  25"",  38% 
la  mort  des  bacilles  est  plus  rapide. 

D'ailleurs  la  résistance  des  bacilles  dépend  aussi  du  titre 
de  la  dilution.  Elle  est  plus  grande  dans  une  dilution  très 
riche  en  microbes.  Alors  les  conditions  de  l'expérience  sont 
changées  ;  l'eau  n  est  plus  de  l'eau  distillée,  mais  contient 
de  nombreux  produits  solubles.  Les  bacilles  diphtériques 
meurent  moins  vite  également  si,  au  lieu  d'eau  distillée,  on 


(1)  Loe,  cit.,  p.  26. 
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emploie  do  Teau  ordinaire  chargée  de  matières  organiques 
tout  en  conservant  sa  limpidité,  comme  Teau  stagnante  d  un 
tonneau  d'arrosage. 

Les  cultures  desséchées  et  étalées  en  mince  couche  sont 
tuées  aussi  par  la  lumière  diffuse,  mais  un  peu  moins  rapide- 
ment que  les  cultures  dans  Teau  distillée.  A  35*  et  à  la  tem- 
pérature ordinaire,  le  temps  nécessaire  pour  tuer  une  parcelle 
de  culture  adhérente  à  la  face  interne  d*un  tube  à  essai  n*a 
pas  dépassé  deux  jours,  soit  environ  24  heures  d'éclairage. 

Lorsque  à  la  lumière  diffuse  on  substitue  la  lumière  di- 
recte du  soleil,  il  importe  de  soustraire  les  cultures  éclairées 
à  une  température  trop  élevée,  sinon  les  résultats  observés 
seraient  attribuables  à  cette  température  aussi  bien  qu*à  la 
lumière.  Dans  nos  expériences,  nous  avons  souvent  employé 
le  dispositif  suivant  :  la  dilution  ou  le  bouillon  de  culture 
qu'on  voulait  soumettre  à  Tacti on  de  la  lumière  était  versé, 
au  moyen  d*une  pipette,  dans  des  tubes  de  faible  diamètre 
(0",005)  ou  bien  aspiré  dans  des  efïilures  de  pipettes  qu'on 
fermait  à  la  lampe,  à  leur  extrémité  inférieure.  Tubes  ou 
pipettes  étaient  maintenus  dans  l'axe  de  tubes  larges  de  0,03 
de  diamètre,  remplis  d'eau  froide.  Un  thermomètre  à  maxima 
était  fixé  dans  Taxe  d'un  tube  large,  rempli  d'eau,  pareil  aux 
précédents.  Tous  les  tubes  larges,  munis  de  leur  petit  tube 
ou  de  leur  pipette  contenant  la  dilution  et  aussi  le  tube  au 
thermomètre,  étaient  suspendus  en  plein  soleil. 

Comme  on  pouvait  le  prévoir,  les  bacilles  diphtériques 
meurent  plus  vite  au  soleil  qu'à  la  lumière  diffuse  ;  dans  tel 
milieu  où  celle-ci  restait  inactive,  le  soleil  les  tue.  Nous 
avons  vu,  par  exemple,  que  dans  le  bouillon  de  viande  les 
bacilles  continuent  à  se  développer  à  la  lumière  diffuse  pas 
trop  intense  ;  or,  au  soleil,  non  seulement  il  y  a  arrêt  de  ce 
développement,  mais  encore  la  culture  meurt  en  moins  d'une 
semaine.  Dans  le  milieu  où  la  lumière  diffuse  perdait  son 
pouvoir  bactéricide,  la  lumière  du  soleil  le  conserve,  bien 
qu'affaibli.  Mais,  dans  l'un  et  l'autre  mode  d'éclairage,  la  ré- 
sistance des  bacilles  dans  le  bouillon  se  montre  de  beaucoup 
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supérieure  à  ce  qu'elle  est  dans  Teau  distillée  salée  ou  non. 
Enfin  les  cultures  étalées  en  couches  minces  et  dessé- 
chées sont  tuées  rapidement  aussi  par  le  soleil.  Les  rayons 
d'un  soleil  cependant  presque  toujours  masqué  parles  nua- 
ges, pendant  la  durée  de  l'expérience,  ont  tué  ces  cultures 
en  moins  de  quinze  heures. 

III.  —  Action  de  deux  groupes  de  rayons  de  lumière  sur 

le  bacille  diphtérique,  .    • 

Les  différents  rayons  lumineux  ne  participent  pas  égale- 
ment à  cette  action  bactéricide  de  la  lumière,  et  nous  allons 
retrou^ver,  pour  le  bacille  diphtérique,  le  fait  découvert  par 
Downes  et  Blunt  et  confirmé  depuis  par  Arloing,  Janowski, 
(îeisler,  etc.,  pour  divers  microbes,  de  l'activité  prédomi- 
nante des  rayons  les  plus  réfringents. 

Nous  avons  adopté  le  procédé  commode  qui  consiste  à 
absorber  certains  rayons  à  Taide  de  solutions  colorées.  Des 
tubes  de  faible  diamètre  (0^,005)  contenant  la  dilution  à 
éclairer  sont  placés,  comme  dans  une.  expérience  précédente, 
dans  Taxe  de  tubes  larges  de  0,03  et  contenant,  Tun,  de 
l'eau,  les  autres  :  l'^  une  solution  saturée  de  bichromate  de 
potasse  (laissant  passer  les  rayons  rouges,  jaunes,  une  par- 
tie des  rayons  verts)  ;  2°  une  solution  saturée  de  sulfate  de 
cuivre  ammoniacal  (laissant  passer  les  rayons  bleus,  violets 
et  ultra- violets).  La  lumière  blanche  avait  ainsi  à  traverser 
une  épaisseur  de  1  ce.  d'eau  ou  de  la  solution  colorée  satu- 
rée, avant  d'arriver  à  la  dilution  des  bacilles  diphtériques. 

Ces  expériences  confirment  d'abord  les  faits  que  nous 
avons  déjà  étudiés  relatifs  au  pouvoir  bactéricide  de  la  lu* 
mière  ;  elles  nous  apprennent  de  plus  que  le  pouvoir  bacté- 
ricide est  la  propriété  presque  exclusive  des  rayons  les  plus 
réfringents  du  spectre  solaire. 

Ceux-ci  sont,  à  eux  seuls,  sensiblement  aussi  actifs  que  la 
umière  blanche  tout  entière.  Cette  loi  se  vérifie  aussi 
bien  à  la  lumière  du  soleil  qu*à  la  lumière  diffuse,  qu'on 
fasse  agir  celle-ci  à  35'  ou  à  la  température  ordinaire. 


74 


REVUE  DES  MALADIES  DE  L  ENFANCE 


Les  rayons  les  moins  réfringents  ont  un  pouvoir  bactéri- 
cide nul  ou  du  moins  si  faible  que  les  dilutions  soumises  à 
l'action  de  ces  rayons  se  sont  comportées  comme  les  dilu- 
tions conservées  à  Tobscurité. 

Par  contre,  leè  rayons  très  réfringents  ont  détruit  les 
bacilles  à  peu  près  comme  la  totalité  de  la  lumière  blanche. 

Voici  les  résultats  obtenus  dans  une  expérience,  à  la 
température  de  35**. 


HEURES 
des 

EN8BMRNCEttBKT:4 

DURÉE 

D'ACTION 

de  la  lumière 
diffuse. 

• 

KOMBRE  DE  COLONIES 
OBTENUS»  PAR  BNSEMBNCEMBNT, 

sur  sérum,  de  la  dilution  entourée 

d'eau. 

de  solution 
de  sulfate 
de  cuivre. 

de  solution 

de  bichromate 

de  potasse. 

Début  de  l'expér. 

18  avril,  8  h.  mat. 

—  3  h  .   .   . 

—  5h  .   .   . 
~        7h.  .   . 

19  avril,  3  h  .   .   . 

0 

7  h. 

9  h. 
11  h. 
20  h. 

innombrables 
6 
0 
0 
0 

innombrables 

6 

0 

impuretés 

0 

(rèi  Bombrenseï 

60 

46 

31 

6 

Le  19  avril,  à  3  heures,  on  fait  aussi  un  ensemencement 
avec  une  efïilure  de  la  dilution  qui  restait  après  le  remplis- 
sage des  tubes  éclairés,  dilution  qu'on  avait  placée  dans 
l'étuve  à  35®  à  l'obscurité.  Cet  ensemencement  a  donné 
5  colonies. 


IV.  —  La  lumièrey  agent  prophylactique  contre  le  bacille 
diphtérique.  Action  sur  les  fausses  membranes  diphté^ 
riques. 

Les  expériences  qu'on  vient  de  lire  nous  autorisent  à 
penser  que,  dans  la  nature,  la  lumière  devient  un  agent  pro- 
phylactique contre  la  diphtérie:  dans  quelle  mesure  précisé- 
ment, nous  l'ignorons  ;  mais,  ce  que  nous  savons  bien  et  de- 
vons expliquer,  c'est  qu'on  se  ferait  une  idée  erronée  de  ce 
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rôle  de  la  lumière  si  l'on  généralisait,  sans  attention  et  sans 
restriction,  l'enseignement  de  ces  expériences. 

Les  médecins  ont  remarqué  depuis  longtemps  la  rareté 
des  épidémies  de  diphtérie  dans  la  belle  saison,  a  La  morta- 
lité par  la  diphtérie  arrive  à  son  maximum  en  hiver  et  au 
printemps  et  à  son  minimum  en  été  (1).  » 

«  La  diphtérie  est  une  maladie  essentiellement  d*hiver  »,  a 
dit  Besnier.  P]t  cela,  peut-être  pour  des  causes  multiples 
qu'il  est  facile  d*imaginer,  surtout  si  Ton  admet  que  les  af- 
fections dites  a  frigore,  de  la  gorge  et  des  premières  voies 
respiratoires,  affections  plus  fréquentes  en  hiver,  augmentent 
les  prédispositions  individuelles.  Quelles  que  soient  les  di* 
verses  influences  qui,  en  été,  font  obstacle  à  l'expansion  du 
fléau,  celle  du  soleil,  dont  la  lumière  est  plus  intense  en  été 
qu'en  hiver,  ne  doit  pas  être  omise. 

'  Le  pouvoir  de  tuer  le  bacille  diphtérique  appartient, 
nous  l'avons  vu,  non  seulement  à  la  lumière  du  soleil,  mais 
à  la  lumière  dispersée  par  les  nuages,  à  celle  des  espaces 
bien  éclairés,  quoique  sans  soleil.  Exposés  à  ces  rayons  d'in- 
tensité décroissante,  les  bacilles  diphtériques  meurent  en 
quelques  heures,  en  quelques  jours,  qu'ils  flottent  dansTair  à 
Tétat  de  poussières  microscopiques  ou  se  déposent  sur  les 
objets,  sur  les  surfaces  en  plein  jour,  ou  encore  qu'ils  soient 
en  suspension  dans  des  eaux  limpides  et  peu  profondes. 

Lorsqu'on  a  débarrassé  les  salles  qu'ont  habitées  les 
diphtériques  des  meubles  et  surtout  des  étoffes  et  linges  qui 
cachent  souvent  dans  leurs  replis  des  matières  virulentes  et 
les  conservent  des  semaines  et  des  mois  à  l'abri  des  causes 
de  destruction,  lorsqu'on  aenlevé  tout  ce  qui  peut  être  souillé 
parles  débris  de  fausses  membranes,  la  lumière  achève  à  son 
tour  l'œuvre  de  désinfection,  elle  rend  inoffensives  toutes 
ces  particules  invisibles  qui  recèlent  des  germes  de  diphtérie 
et  font  de  la  chambre  du  malade  un  foyer  d'infection. 

D'autre  part,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  nos  expé- 


(1) 


DietUmn.  enoydop.  des  se.fnéd,,  article  Diphtérie,  par  SANNÉ,  p.  650. 


76  REVUE   DES   MALADIES   DE   L'eNFANCE 

riences^  les  cultures  étaient  soigneusement  diluées  en  cou- 
ches minces.  Ce  que  ces  expériences  nous  ont  appris  sur 
Taction  bactéricide  de  la  lumière  ne  reste  vrai  que  si  ces  con- 
ditions sont  remplies,  par  exemple  lorsqu'il  s'agit  de  ces  fré- 
quentes souillures  résultant  du  contact  .desobjels  avec  les 
diphtériques  :  des  fausses  membranes  mal  recueillies,  la 
salive,  les  doigts  du  malade  ont  servi  de  véhicule  aux  bacil- 
les ;  ceux-ci,  en  faibles  amas,  sont  mêlés  aux  liquides  qui 
tachent. les  linges  ou  unis  auxproduits  desséchés,  peu  im- 
porte, il  est  encore  admissible  que  dans,  ces  conditions  qui 
s'éloignent  déjà  des  données  précises  de  Texpérience,  les 
bacilles  diphtériques  soient  détruits,  pourvu  que  la  lumière 
éclaire  ces  amas  superficiels  et  pénètre  ces  macules  chargées 
de  bacilles. 

Mais  nous  ne  savons  plus  s'il  en  sera  de  même  lorsque  les 
microbes  sont  protégés  par  des  fausses  membranes  qui  pas- 
sent avec  raison  pour  un  agent  redoutable  de  contagion.  La 
lumière  ne  traverse  plus  les  strates  de  la  fausse  membrane 
comme  elle  traversait  les  couches  minces  de  culture  sèche 
et  les  dilutions  transparentes.  L'expérience  seule  peut  nous 
apprendre  ce  que  devient  Taction  de  la  lumière  sur  les  ba- 
cilles diphtériques  protégés  par  les  couches  fibrineuses  et 
les  résultats  qu'elle  donne  sont  bien  différents  de  ceux  obte- 
nus déjà  avec  les  cultures  diluées  ou  sèches,  en  couches 
minces.  Au  lieu  de  ces  faibles  écarts  dans  les  nombres  qui 
représentaient  la  durée  de  résistance  des  cultures  éclairées, 
nous  trouvons  ici  des  différences  considérables.  Telle  fausse 
membrane  est  stérile  après  six  jours  d'éclairement  à  la  lu- 
mière diffuse  ;  telle  autre,  de  même  provenance,  contient 
encore  après  vingt  jours  des  bacilles  vivants  et   virulents. 

Il  serait  nécessaire  de  multiplier  ces  essais  pour  fixer  une 
limite  maxima  en  delà  de  laquelle  les  bacilles  sont  toujours 
détruits  ;  si  peu  nombreux  qu'ils  soient  encore,  ils  suffisent 
cependant  à  nous  enseigner  quelques  faits  utiles  à  con- 
naître. 
.   D'abord,  les  bacilles  des  fausses  membranes  diphtériques 
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peuvent  vivre  longtemps  dans  l'eau,  même  à  la  lumière, 
lorsque  cette  eau  est  devenue  impure  et  riche  en  matière 
organique,  grâce  à  la  macération  des  fausses  membranes. 

En  outre,  les  bacilles  des  fausses  membranes  desséchées 
résistent  longtemps  à  la  lumière,  incomparablement  plus 
longtemps  que  les  bacilles  des  cultures  étalées  en  couches 
minces^  non  que  les  premiers  se  comportent  autrement  que 
les  seconds  vis-à-vis  de  cet  agent,  mais  parce  que,  en  réa- 
lité, ils  lui  échappent.  Gela  est  si  vrai  que,  lorsqu'on  se  borne 
à  ensemencer  le  produit  du  grattage,  avecle  fil  de  platine,  des 
couches  superficielles  de  la  fausse  membrane  préalablement 
ramollie  dans  de  l'eau  distillée,  les  ensemencements  restent 
parfois  stériles,  alors  que  les  couches  profondes  moins  pé- 
nétrables  à  la  lumière,  contiennent  encore  des  bacilles 
vivants. 

il  est  préférable  d'ensemencer  le  fragment  tout  entier  de 
la  fausse  membrane,  quitte  à  ensemencer  ensuite  un  plus 
grand  noml)re  de  tubes. 

La  lumière  ne  tue  les  microbes  que  si  ses  rayons  arrivent 
jusqu'à  eux,  et  encore  avec  une  intensité  suffisante.  C'est 
pourquoi  elle  ne  tue  que  lentement  les  bacilles  diphtériques 
des  fausses  membranes,  dont  la  destruction  rapide  exige 
d'autres  moyens  de  désinfection. 

CONCLUSIONS 

L'action  de  la  lumière  diffuse  n'empôche  pas  le  dévelop- 
pement des  cultures  de  diphtérie,  soit  à  32-35°,  soit  à  la  tem- 
pérature ordinaire.  La  lumière  du  soleil  arrête  ce -dévelop- 
pement et  stérilise  les  bouillons  de  culture  en  quelques 
jours. 

La  lumière  diffuse  a  un  pouvoir  bactéricide  nul  à  l'égard 
des  bacilles  diphtériques  en  dilution  dans  du  bouillon  neu- 
tralisé, grand,  au  contraire,  à  l'égard  des  bacilles  diphté- 
riques en  dilution  dans  l'eau  distillée.  Dans  ce  dernier  cas, 
l'eau  distillée  agit  dans  le  même  sens  que  la  lumière.  La 
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destruction  des  bacilles  est  la  résultante  de  ces  deux  actions 
concordantes. 

.  La  lumière  diffuse  tue  les  cultures  sôches  de  diphtérie, 
étalées  en  couches  minces,  en  moins  de  deux  jours  (vingt- 
quatre  heures  d'éclaireraent). 

La  lumière  directe  du  soleil  agit  comme  la  lumière  diffuse 
mais  avec  plus  de  rapidité. 

Le  pouvoir  bactéricide  de  la  lumière  à  Tégard  du  bacille 
diphtérique  est  dû  presque  exclusivement  aux  rayons  les 
plus  réfringents  du  spectre. 

Les  rayons  les  moins  réfringents  ont  une  action  bactéri- 
cide nulle  ou  presque  nulle. 

La  lumière,  grâce  à  son  pouvoir  bactéricide,  stérilisant 
en  moins  de  deux  jours  les  bacilles  diphtériques  humides  ou 
secs, est,  à  ce  titre,  un  agent  prophylactique  contre  ladiph- 
térie. 

Dans  les  fausses  membranes  diphtériques  exposées  à  la 
lumière,  celle-ci  n'arrive  aux  bacilles  diphtériques  qu'après 
avoir  perdu  tout  ou  partie  de  son  intensité  et  les  bacilles 
diphtériques  conservent  longtemps  leur  vitalité  etleurviru 
lence. 

La  lumière  peut  être  utilisée  dans  la  désinfection  des 
locaux  contaminés  par  la  diphtérie,  mais  seulement  à  titre 
de  moyen  adjuvant. 


THÉRAPEUTIQUE 

Traitement  de  rincontinence  d'uxine  chez  les  enfants, 

par  P.  Le  Gendre  et  A.  Broca  (1). 

Étant  donné  un  enfant  atteint  d'incontinence  d'urine,  il 
faut  toujours  et  avant  tout  explorer  ses  organes  génito^uri-- 
naires.  Souvent,  en  effet,  l'irritabilité  vésicale,  qui  se  traduit 


(1)  Extrait  du  Traité  de  thérapeutique  Infantile  médico-chirurgicale  qui  va 
paraît^re  dans  quelques  jours.  G.  Steinheil,  éditeur. 
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pendant  le  jour  par  des  mictions  fréquentes  et  impérieuses, 
pendant  la  nuit  par  de  rincontinence,  est  provoquéç  par  un 
phimosis^  par  une  étroitesse  anormale  du  méaU  P&i*  un  hypo- 
spaidias. 

Chez  lafiUe^récoulement  continu,  mais  partiel,  deTurine, 
peut  avoir  pour  cause  Pabouchement  d'un  uretère  directe- 
ment dans  le  vagin,  cas  auquel  on  a  eu  recours  à  des  opéra- 
tions plus  ou  moins  complexes  pour  faire  ouvrir  cet  uretère 
dans  la  vessie. 

Si  aucune  de  ces  malformations  n*existe,  on  pratiquera  le 
cathétérisme  explorateur,  pour  chercher  avec  soin  s'il  n'y  a 
pas  un  calcul  vésical  ;  ce  cathétérisme,  en  outre,  donnera 
quelques  renseignements  sur  l'atonie  possible  du  sphincter 
uréthral.  On  n'oubliera  pas,  enfin,  que  le  réflexe  peut  avoir 
pour  point  de  départ  l'irritation  anale  causée  par  des  oxrjures 
vermiculaires^  le  contact  de  la  muqueuse  vésicale  avec  une 
urine  trop  acide  ou  trop  riche  en  urates. 

Pour  toutes  ces  incontinences  ssonptomatiqueB,  le  traite- 
ment est  celui  de  la  lésion  causale.  On  pourra,  en  outre, 
calmer  par  la  belladone  l'irritabilité  vésicale,  si  elle  persiste; 

Dans  ce  qu'on  appelle  Tincontinence  essentielle,  plusieurs 
variétés  encore  sont  à  distinguer. 

Il  existe  parfois  une  atonie,  un  développement  insuffisant 
du  sphincter  uréthral,  cas  auquel  il  sera  indiqué  de  fara- 
diser  ce  sphincter,  soit  avec  un  excitateur  intra-uréthral 
spécial,  soit  plus  simplement,  et  peut-être  avec  autant 
d'efficacité,  à  travers  le  périnée. 

Une  autre  catégorie  de  malades  est  constituée  par  des 
hystériques,  atteints  (ïanesihésie  de  la  muqueuse  uréthrale  : 
le  traitement  sera  avant  tout  le  traitement  médical  de  la 
névrose;  localement,  on  faradisera  l'urèthre. 

Outre  rhystérie,  une  autre  névrose  est  à  rechercher, 
Vépilepsie  ;  surtout  lorsque,  au  réveil,  le  faciès  hébété  du 
sujet,  la  morsure  de  la  langue,  l'ecchymose  sous-conjoncti- 
vale  feront  soupçonner  une  attaque  nocturne  et  fruste. 

Mais  la  variété  principale  de  l'incontinence  nocturne,  dite 
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essentielle,  est  une  psychopathie  urtnaire,  aboutissant 
s(ouvent,  dans  Tâge  mûr,  à  la  véritable  hypochondrie  génito- 
urinaire.  Parmi  ces  sujets,  il  en  est  dont  les  mictions  diurnes 
sont  absolument  normales  ;  d'autres  chez  qui  la  préoccupa* 
tion  mictionnelle  se  traduit  pendant  le  jour  par  des  envies 
fréquentes  et  impérieuses;  d'autres  enfin,  chez  qui  Tincon- 
tinence  est  à  la  fois  diurne  et  nocturne.  Chez  ces  malades, 
qui  sont  la  majorité  des  sujets  atteints  d'incontinence  noc- 
turne, mais  dont  on  ne  portera  le  diagnostic  qu'après  élimi- 
nation nette  des  causes  précitées,  le  traitement  sera  avant 
tout  suggestif  et  psychique.  Il  faut,  non  pas  punir  ces  enfants, 
ce  qui  augmente  encore  leurs  préoccupations  mictionnelles, 
mais  leur  prouver,  en  leur  procurant  quelques  nuits  sèches, 
qu'ils  peuvent  reprendre  confiance  en  eux-mêmes.  A  cet 
effet,  il  faut,  d'une  part,  tâcher  do  rendre  le  sommeil  plus 
léger,  ce  qu'on  obtient  en  donnant  à  Tenfant  le  soir  un  peu 
de  thé  ou  même  de  café  léger,  et  en  le  faisant  coucher  sur 
un  lit  dur;  d'autre  part,  le  réveiller  à  temps  pour  le  faire 
uriner.  De  la  sorte,  il  prendra  l'habitude  de  se  réveiller  de 
lui-même  au  moment  voulu. 

Il  faut  d'ailleurs  ajouter  que  presque  toujours  cette  infirmité 
disparait  spontanément  lorsqu'arrive  l'adolescence. 

Dans  le  traitement  de  toute  incontinence,  on  tiendra 
compte  encore  des  notions  qui  suivent. 

Si  l'enfant  est  anémique  et  convalescent  d'une  maladie 
aiguë,  on  lui  donnera  les  toniques  et  les  ferrugineux,  les 
bains  sulfureux. 

Les  moyens  moraux  (appel  à  l'amour-propre,  réprimandes, 
menaces)  sont  presque  toujours  illusoires  ;  les  châtiments 
sont  nuisibles  parce  qu'ils  aggravent  l'état  nerveux. 

Parmi  les  moyens  mécaniques,  certains  comme  la  poire 
élastique  introduite  dans  le  rectum  ou  le  vagin,  la  ligature 
de  la  verge  ou  l'application  de  coUodion  sur  l'orifice  du  pré- 
puce, la  cautérisation  du  col  vésical  sont  inutiles  ou  dange- 
reux. 

La  position  déclive  donnée  au  corps  du  malade  pendant 
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la  nuit,  en  élevant  le  lit  plus  haut  du  côté  des  pieds,  afin 
d'empêcher  autant  que  possible  Turine  dé  venir  stimuler  par 
son  contact  la  région  sphinctérienne  et  prostatique,  aurait 
donné  des  résultats  à  quelques  médecins. 

Parmi  les  moyens  hygiéniques,  le  meilleur  consiste  à 
rationner  les  liquides,  à  ne  donner  au  repas  du  soir  qu'un 
verre  de  boisson,  et  à  empêcher  Tenfant  de  boire  dans  la 
soirée  comme  on  laisse  trop  d'enfants  le  faire. 

Pendant  le  jour  on  cherche  à  obteair  de  lui  qu'il  retienne 
le  plus  longtemps  possible  son  urine. 

Nous  considérons  l'hydrothérapie  sous  ses  formes  multi- 
ples comme  la  base  du  traitement  :  bains  de  siège  froids  et 
douches  périnéales,  lotions  froides  générales,  douches  en 
colonne  horizontale,  avec  persistance  et  régularité.  On  peut 
aussi  utiliser  certaines  pratiques  d'électricité  statique^  étin- 
celles  ou  effluves  au  niveau  de  la  partie  inférieure  du  rachis, 
de  Thypogastre,  du  périnée,. comme  dans  presque  toutes  les 
névroses. 

Comme  traitement  médicamenteux,  nous  retenons  deux 
catégories  d'agents.  Ceux  qui  sont  supceptibles  de  combattre 
l'hyperexcitabilité  du  corps  de  la  vessie  :  en  première  ligne, 
la  belladone,  le  grand  remède  de  Trousseau  (1  à  5,  10  et 
même  15  centigr.  d'extrait  par  jour  suivant  Tâge  et  la  tolé- 
rance), le  chloral  (0,30  à  2  gr.),  les  bromures,  qu'on  peut 
d'ailleurs  associer. 

Ceux  qui  sont  aptes  à  réveiller  la  contractilité  du  sphincter, 
la  noix  yomique,  la  strychnine,  Tergot  de  seigle. 

On  peut  associer  le  fer  et  l'ergot,  la  belladone  et  la 
strychnine. 

Extrait  de  noix  vomique ) 

rt  .    •.  I    k  11  1  àà  0  gr.  01 

Extrait  (le  belladone >  ° 

Extrait  d'ergot  de  seigle )   .    ^ 

^     .               .  i  àà  0  gr.  05 

Tartrale  fernco-potassiqiie .) 

Pour  une  pilule.  En  donner  1  à  6  par  jour. 

Enfin  nous  accorderons  une  place  à  part  à  une  substance 
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essayée  empiriquement  et  qui  a  procuré  des  succès,  le  rhus 
aromaticus,  qu'on  peut  envisager  comme  un  tonique  vésical 
(10  à  100  gouttes  par  jour,  en  plusieurs  fois,  dans  de  Teau 
pure  ou  sucrée). 


RECUEIL  DE  FAITS 

Hôpital  des  Enfants  de  Bucarest 


Sarcome  primitif    du   poumon.  Mort.  Nécropsie,  par  le 

D'  MiRiNESCU,  cher  de  clinique  infantile  et  I.  Baroncea,  interne 
des  hôpitaux. 

Ana  Fampa,  hongroise,  âgée  de  14  ans,  admise  le  2  mai  dans  le  ser^ 
vice  du  D*"  Fomesco.  Rien  à  nioter  dans  ses  antécédents  héréditaires  ; 
au  dire  de  la  mère,  un  oncle  maternel  aurait  succombé  à  un  cancer  ? 
Aucune  tare  syphilitique  ou  tuberculeuse. 

Antécédents  personnels,  —  Née  à  terme  Nourrie  au  sein  par  sa 
mère,  sevrée  à  12  mois.  Elle  fit  sa  première  dent  à  8  mois,  commença  à 
parler  à  1  an,  à  marcher  à  13  mois.  Otite  suppurce  dans  sa  première 
enfance;  plus  tard  elle  eut  des  accès  de  fièvre  intermittente.  Pas  réglée. 

Il  y  a  trois  mois  Tenfant  ressentit  un  violent  point  de  côté  à  droite  du 
thorax,  accompagné  de  fièvre,  de  toux  avec  expectoration  sanguinolente. 
L*enfant  fut  présentée  à  plusieurs  reprises  à  la  consultation  gratuite,  où 
Ton  vit  les  phénomènes  thoraciques  s*amender,  mais  Tétat  général 
s'aggravant,  les  parents  Toot  amenée  à  l'hôpital. 

État  actuel,  —  Faciès  pâle,  pommettes  roses,  cheveux  rouges, 
tissus  musculo-osseux  assez  développés.  A  la  région  cervicale,  quelques 
ganglions  petits^  durs,  indolores.  La  sensibilité  générale,  spéciale  et 
rintelligence  sont  normales.  Le  thorax  bien  conformé;  rien  de  particu- 
lier à  Tinspection  et  à  la  palpation. 

Par  la  percussion  on  trouve  une  matité  presque  absolue  vers  les  par- 
tics  déclives  et  postérieures  du  côté  droit,  de  la  submatilé  dans  les 
régions  sus  et  sous-épineuses,  la  même  chose  dans  la  région  sous-clavi- 
culaire  droite.  A  la  base  droite  des  frottements  pleuraux  ;  au  niveau  de 
la  bifurcation  de  la  bronche  droite  un  souffle  tubaire  à  timbre  caverneux, 
le  murmure  respiratoire  très  afTaibli  et  rude,  pas  le  moindre  bruit 
anormal  sur  toute  la  surface  du  poumon  droit,  La  toux  est  coque- 
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lucholde  et  Texpectoration  muqueuse.  Dans  le  poumon  gauche,  rien 
d'anormal.  Le  rythme  cardiaque,  les  bruits  valvulaires  et  le  pouls  sont 
normaux.  Langue  légèrement  saburrale,  appétit  diminué,  alternatives  de 
diarrhée  et  de  constipation ,  déglutition  normale.  Aucune  particularité  du 
côté  du  ventre,  urines  normales.  L'examen  bactériologique  des  crachats 
fait  à  plusieurs  reprises  a  été  négatif,  les  ponctions  exploratrices  prati- 
quées dans  les  différentes  zones  de  matité  restent  blanches.  La  tempéra- 
tore  oscille  entre  38^  et  39o. 

Les  phénomènes  se  sont  maintenus  18  jours  environ  ;  au  bout  de  ce 
temps,  l'enfant  émaciée  toussait  davantage,  la  toux  est  devenue  tout  à  fait 
coqnclucholde,  l'expectoration  muco-purulente,  la  fièvre  se  maintenait  au 
même  degré.  Sans  grandes  oscillations,  la  matité  augmenta  en  étendue  et 
en  intensité  vers  les  parties  supérieures  du  poumon  droit  en  avant  et  en 
arrière,  envahissant  aussi  les  régions  interscapulaires  et  rétro-sternales, 
le  souffle  avait  pris  le  timbre  presque  caverneux.  Le  murmure  respira- 
toire était  plus  affaibli  et  rude,  pas  le  moindre  bruit  anormaL  Rien 
à  gauche. 

Le  12  mai^  on  entend  à  la  base  du  poumon  gauche  des  frottements  pleu- 
raux humides,  l'espace  de  Traube  est  conservé.  Le  15  mai  apparaissent 
des  phénomènes  de  compression  :  légère  cyanose  de  la  face  et  un  peu 
d*œdème.  Circulation  complémentaire  vers  la  région  antérieure  du  ster- 
num, légère  raucité  de  la  voix  et  dyspnée.  Les  phénomènes  de  compres- 
sion du  pneumogastrique,  du  phrénique  et  du  récurrent  s'aggravent  de 
plus  en  plus,  l'enfant  a  d'épouvantables  accès  dyspnéiques  paroxystiques 
et  intermittents  commodes  accès  d'asthme  et  une  dysphonie  accentuée. 
Les  accès  deviennent  subintrants  et  la  malade  succombe  le  8  juin  par 
suffocation  au  milieu  d'un  accès. 

Nécropsie,  par  M.  le  professeur  Babès,  une  heure  après  la  mort.  —  A 
l'ouverture  du  thorax,  on  trouve  une  symphyse  pleurale  droite  totale  qui 
rend  difficile  la  séparation  des  plèvres.  La  plèvre  viscérale  est  soulevée 
par  de  nombreuses  tumeurs  de  différentes  grandeurs,  d'une  couleur 
blanc  jaunâtre,  de  consistance  pulpeuse  ;  par  raclage  on  retire  un  suc 
lactescent  crémeux.  Ces  tumeurs  envahissent  toute  la  masse  du  poumon, 
au  centre  duquel,  par  leur  ramollissement,  elles  forment  une  vaste 
caverne  pleine  de  matière  puriforme.  Les  tumeurs  s'avancent  jusque 
dans  le  médiastin  sans  entamer  le  poumon  gauche,  lequel  est  conges- 
tionné par  places. 

Par  les  bronches  s'écoule  un  liquide  purulent.  Dans  la  plèvre  gauche, 
un  peu  de  liquide  citrin  et  des  adhérences  pleurales.  Les  ganglions 
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médiaslinaux  et  bronchiques  sont  peu  augmentés  de  volume.  Aucune 
lésion  dans  le  reste  du  corps.  Le  diagnostic  anatomo-pathologique  fut 
sarcome  primitif  du  poumon  droit. 

L'examen  histologique  démontra  qu'il  s'agissait  réellement  d'un  sar- 
come à  cellules  embryonnaires  et  fusirormes  ayant  son  point  de  départ 
dans  le  tissu  conjonctif  des  cloisons  et  dans  les  alvéoles. 

Réflexions.  —  L*inaportance  de  Tobservation  que  nous 
publions  résulte  de  la  rareté  du  sarcome  et  surtout  primitif 
du  poumon  chez  Tenfant  et  de  la  difficulté  du  diagnostic. 
Nous  étions  obligés  de  faire  deux  diagnostics,  l'un  rétros- 
pectif, l'autre  actuel,  car  il  n'y  a  pas  de  doute  qu'il  y  a  eu 
une  certaine  corrélation  entre  la  maladie  qu'elle  fit  il  y  a 
3  mois  et  les  phénomènes  qu'elle  présentait  actuellement. 

Le  début  fébrile  avec  point  de  côté,  toux  et  expectoration 
sanguinolente  en  plein  hiver  (janvier),  éveille  l'idée  d'une 
pneumonie.  C'est  bien  le  diagnostic  rétrospectif  auquel 
nous  nous  sommes  arrêtés. 

En  admettant  une  pneumonie  antérieure  et  la  corrélation 
entre  celle-ci  et  le  phénomène  actuel,  nous  n'avons  fait  que 
des  hypothèses  pour  établir  le  diagnostic. 

1®  Peut-être  la  pneumonie  a-t-elle  passé  àl'état  chronique, 
éventualité  très  rare  au  cours  de  la  pneumonie  lobaire  aiguë, 
mais  bien  mise  en  évidence  par  l'incomparable  Charcot,  dans 
sa  thèse  d'agrégation,  par  Marchand,  Marchiafava,  etdans 
ces  derniers  temps  par  Lindemann  dans  sa  thèse  inaugu- 
rale de  1888. 

2**  La  pneumonie  évoluant  sur  un  terrain  tuberculeux  s'est 
transformée  en  pneumonie  caséeuse. 

3°  Enfin,  elle  a  pu  réveiller  un  ancien  foyer  tuberculeux 
latent  provoquant  ainsi  la  dégénérescence  caséo-tubercu- 
leuse  de  ganglions  mediastinaux  et  bronchiques.  Pour  les 
trois  hypothèses  il  y  a  des  arguments  pro  et  contra. 

La  fièvre,  l'expectoration,  la  perte  d'appétit,  le  souffle  ca- 
vitaire  (au  cours  d^&^neumonies  chroniques,  les  signes 
cavitaires  ne  sont  pas  l'exception),  l'émaciation  progressive 
jusqu'à  l'apparence  de  la  tuberculose^  sont  autant  de  symp- 
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tomes  qui  plaident  en  faveur  d*une  pneumonie  chronique, 
mais  les  sueurs  nocturiiesy  les  signes  physiques  faisaLient 
défaut^  de  plus  la  matité  était  bien  vaste  pour  une  pneumo- 
nie chronique. 

L*aspect  de  la  malade,  la  matité  absolue,  le  souffle  tubaire 
à  timbre  caverneux,  Texpectoration  pourraient  encadrer 
très  bien  le  diagnostic  d'une  pneumonie  caséeuse  avec  fonte 
de  la  masse  tuberculeuse  mais  sans  poussée  in/Iammafoire, 
car  malgré  la  fièvre  Tenfant  n'a  présenté  à  aucun  moment 
de  sa  maladie  le  moindre  râle.  Chez  les  tuberculeux,  tant 
que  leprocessus  inflammatoire  ou  un  autre  état  morbide  inter- 
current ne  complique  pas  le  processus  tuberculeux,  il  n*y  a 
pas  de  fièvre,  pas  de  signes  stéthoscopiques  autres  que  les 
troubles  du  murmure  respiratoire  et  la  matité.  Au  contraire 
chez  notre  malade  il  semblait  que  tout  s^accomplissait  en 
silence.  D*ailleurs  l'examen  bactériologique  de  crachats  fait 
par  nous-mêmes  à  plusieurs  reprises  n'a  pas  permis  de  trou- 
ver le  bacille  de  Koch. 

Pour  Tadénopathie  trachéo-bronchique,  on  pouvait  invo- 
quer l'aspect  de  la  malade,  la  toux  coqueluchoïde,  la  matité 
interscapulaire  et  rétrosternale,  le  souffle  tubaire  au  niveau 
de  la  bronche  droite,  l'affaiblissement  du  murmure  respira- 
toire, mais  l'absence  des  bacilles  dans  les  crachats,  l'ab- 
sence des  principaux  signes  de  compression,  malgré  la 
grande  étendue  de  la  matité,  laquelle  n'aurait  pu  correspon- 
dre qu'à  de  grands  paquets  ganglionnaires,  nous  déroutaient 
complètement. 

Telle  était  notre  perplexité  quand  survinrent  les  signes 
de  la  compression.  A  ce  moment  toute  la  discussion  était 
réduite  à  l'existence  d'une  tumeur  dont  il  fallait  déterminer 
la  nature  et  le  siège.  Sans  nier  d'une  façon  formelle  la  pos- 
sibilité d'un  sarcome  du  poumon,  étant  données  la  fréquence 
de  Tadénopathie  trachéo-bronchique  chez  les  enfants  et 
l'existence  des  signes  de  compression,  malgré  l'absence  des 
bacilles  dans  les  crachats,  nous  avons  marqué  (le  D'Tomesco 
étant  d'accord  avec  nous)  le  diagnostic  d'adénopathie  tra- 
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chéo-bronchique   probablement   de    nature    tuberculeuse. 

L'autopsie  démontra  le  contraire. 

Nous  fûmes  victimes  de  la  prudence  et  du  hasard  clinique. 
Dans  les  livres  classiques,  les  journaux  et  dans  les  diffé- 
rentes thèses  et  recueils  sur  les  tumeurs  malignes  chez 
Tenfant,  nous  n'avons  pas  trouvé  de  cas  bien  nets  de  sar- 
come primitif  du  poumon  chez  l'enfant. 

En  faisant,  il  y  a  quelques  mois,  lanécropsie  d'une  fille  de 
il  ans,  enlevée  rapidement  en  deux  jours  après  son  entrée  à 
l'hôpital,  nous  avons  trouvé  un  sarcome  généralisé  dans  la 
glande  pituitaire,  dans  le  foie,  la  rate,  le  pancréas,  les  reins, 
le  péritoine,  le  squelette  des  membres  inférieurs  ;  les  pou- 
mons étaient  indemnes. 

En  médecine  comme  dans  toutes  les  sciences,  Terreur 
commise  par  prudence  vaut  mieux  que  la  vérité  dite  au 
hasard. 

En  terminant,  faisons  remarquer  le  fait  d'un  sarcome  pri- 
mitif du  poumon  développé  à  la  suite  d'une  pneumonie,  car 
nous  croyons  que  cette  fille  a  fait,  au  mois  de  janvier,  une 
pneumonie. 

C'est  bien  étrange  d'admettre  que  le  sarcome  ait  débuté 
brusquement  et  avec  un  pareil  cortège  symptomatique. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

2«  Session  de  la  société  néerlandaise  de  pédiatrie. 

M.  Van  Wely  (La  Haye)  traite  la  question  des  hernies  inguinales 
et  ombilicales  dont  le  traitement,  chez  les  enfants,  laisse  encore  tant  à 
désirer.  11  a  pratiqué  des  injections  d'alcool  dans  115  cas  de  hernies  ingui- 
nales dont  21  étaient  doubles,  et  dans  46  cas  de  hernies  ombilicales.  Pour 
les  premières,  ils'est  servi  d'alcool  absolu  non  dilué;  pour  les  secondes,  de 
parties  égales  d'alcool  et  d'eau  distillée.  Des  161  enfants  traités,  2  ne 
sont  pas  revenus  après  la  première  injection  ;  5  récidives  sont  à  noter 
pour  les  hernies  inguinales  et  2  pour  les  hernies  ombilicales.  En  général, 
4  injections  pour  les  hernies  inguinales,  2  pour  les  hernies  ombilicales 
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ont  sufTi.Dans  quelques  cas  le  traitement  aété  compliqué  par  rapparîtlon 
d'abcès,  d'eschares,  d'infiltrations  plus  ou  moins  étendues,  d'ulcérations 
superficielles,  toutes  complications  qui  n'ont  pas  nui  au  résultat  final. 

M.  GuLDENARM  (d'Utrecht)  fait  remarquer  au  cours  de  la  discussion 
que  la  période  d'observation  n'a  pas  été  suffisamment  longue  pour  écar- 
ter toute  possibilité  de  nouvelles  récidives.  La  méthode,  néanmoins,  est 
très  recommandable,  spécialement  pour  les  praticiens  qui  ont  à  leur  dis- 
position une  assistance  suffisante  et  qui  peuvent  au  besoin  faire  entrer 
leurs  petits  malades  à  Phôpital. 

Il  faut  relever  le  fait  que,  à  la  Haye,  le  nombre  des  enfants  amenés 
pour  la  cure  d'une  hernie  n'a  fait  qu'augmenter  depuis  1886,  année  où 
fut  commencé  l'emploi  des  injections. 

De  la  valear  diagnostique  de  la  tuméfaction  de  la  rate  chez  l'enfant 
malade,  par  M.  Graanboom,  privat-docent  de  pédiatrie  à  Amsterdam. 
L'auteur  a  commencé  par  déterminer  les  dimensions  et  la  position  de  la 
rate  chez  26  enfants  bien  portants.  Chez  aucun  d'eux,  la  rate  n'était  pal- 
pable, tandis  que  les  dimensions  étaient  les  mêmes  que  chez  les  adoles- 
cents. 

Environ  1,000  enfants  de  moins  de  3  ans  ont  été  ensuite  examinés 
minutieusement.  Dans  116  cas  M.  Graanboom  trouva  une  rate  nette- 
ment palbable.  Dans  45  p.  100  de  ces  cas,  les  enfants  étaient  rachitiques; 
dans  50p.  100,  tuberculeux;  dans  33p.  100,scrofuleux;  dans  40  p.  100, 
syphilitiques.  Ces  chiffres  concordent  avec  ceux  de  Kuttner  et  Gaston. 
Une  rate  dure  et  tuméfiée  se  trouva  dans  les  cas  où  le  rachitisme  ou  la 
tuberculose  était  accompagné  d'une  anémie  intense.  Mais  comme  une  telle 
rate  se  remarque  également  dans  les  cas  de  cachexie  prononcée, 
M  Graanboom  partage  l'avis  de  Gastou  qui  regarde  la  tuméfaction  de  la 
rate  chez  les  enfants  plutôt  comme  un  signe  de  cachexie  que  comme  un 
signe  particulier  à  certaines  maladies. 

L'auteur  conclut  en  conseillant  de  ne  pas  exagérer  la  valeur  diagnos- 
tique d'une  rate  tuméfiée  ;  tout  praticien  connaît  de  ces  exemples  où 
Gastou  parle  d'une  tuméfaction  latente  de  la  rate. 

M.  VAN  DER  HoEVËN  (La  Haye)  passe  en  revue  les  principaux 
traitements  de  la  diphtérie,  sans  oublier  le  remède  chinois  de  Si- 
Ma-Ju. 

Il  donne  ensuite  la  stalislique  des  cas  de  diphtérie  traités  depuis  1886 
jusqu'en  1893  à  l'hôpital  des  Enfants  de  la  Haye.  Des  recherches  bactério- 
logiques n'ont  pas  été  faites.  Sur  30  enfants  il  y  a  eu  6  guérisons  sans 
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inlerveolioD  chirurgicale.  Des  24  ent'anls  chez  lesquels  ou  a  pratiqué  la 
trachéotomie,  7  ont  guéri,  les  autres  sont  morts.  L'opération  a  toujours 
été  subie  en  narcose  et  Fauteur  donne  la  préférence  à  Tapplication  d'une 
large  canule  en  celluloïd. 

M.  VouTE  (Amsterdam)  fait  part  d'un  cas  de  diphtérie  prolongée 
chez  un  enfant  de  Bans.  L'examen  bactériologique  révéla  la  présence  du 
bacille  de  la  diphtérie  aux  premier  et  dix-huitième  jours.  Après  qua- 
rante-quatre jours,  un  nouvel  examen  des  membranes  ne  donna  plus  de 
bacilles  spécifiques,  pas  plus  que  les  cultures  qui  furent  faites.  II  décela 
par  contre  une  quantité  de  filaments  assez  semblables  au  leptothrix  buc- 
calis.  Ces  filaments  ne  se  coloraient  pas  en  violet  par  Tiode.  M.  Pos- 
THUMDS  Meyjes^  Spécialiste  pour  les  affections  du  nez  et. du  larynx, 
appelé  en  consultation,  pratiqua  des  insufQations  d'ichtyol  et  la  discis- 
sion  des  amygdales.  La  guérison  suivit  bientôt. 

L'auteur^  après  avoir  fait  remarquer  que  l'enfant  avait  été  traité  quel- 
ques mois  auparavant  pour  des  tumeurs  adénoïdes  du  pharynx  nasal  et 
une  légère  amygdalite,  interprète  le  cas  de  celte  façon  :  L^enfant,  sujet 
à  des  angines  folliculaires,  dues  probablement  au  leptothrix,  a  été  secon- 
dairement infecté  par  le  bacille  diphtéritique. 

Cet  état  a  favorisé  une  nouvelle  croissance  des  filaments  de  leptothrix, 
laquelle  a  duré  encore  après  que  le  bacille  de  la  diphtérie  eut  disparu, 
pour  ne  céder  qu'à  un  traitement  local  approprié. 

M.Haversghmidt,  assistante  l'hôpital  des  Enfants  d'Ulrecht^  résume 
les  résultats  de  ses  recherches  au  sujet  de  l'indicanarie  chez  les  enfants 
tuberculeux.  Il  aboutit  aux  mêmes  conclusions  que  MM.  SliSen.Giarre, 
Voûte,  conclusions  qui  sont  directement  opposées  à  celles  de  MM.  Hoch- 
singer  et  Eahane. 

M.  HuLSHOFF,  privatdocent  de  pédiatrie  et  directeur  de  l'hôpital  des 
Enfants  à  Ulrecht,  traite,  dans  une  communication  importante,  de  la 
pseado- paralysie  infantile. 

Ason  avis,  on  peut  se  servir  du  terme  a  pseudo- paralysie  »  dans  tons  les 
cas  où  une  cause  quelconque,  excepté  un  trouble  dans  l'innervation 
motrice,  a  amoindri  ou  aboli  la  mobilité  d'une  extrémité.  Les  différents 
cas  décrits  par  l'auteur  donnent  un  tableau  vivant  des  différentes  façons 
dont  la  pseudo-paralysie  se  produit. 

Il  rend  honneur  à  Parrot  qui,  le  premier, a  minutieusement  analysé  le 
symptôme  de  la  pseudo-paralysie;  mais  il  va  plus  loin  que  Parrot,  et  se 
range  aux  côtés  de  Dreyfous  avec  lequel  il  reconnaît  que  le  second  éié- 
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ment,  c'est-à-dire  le  décollement,  sur  lequel  iusisleParrot,  est  loin  d'avoir 
la  même  importance  que  la  douleur  qui,  du  reste,  est  tout  aussi  indis- 
pensable pour  le  diagnostic. 

Pour  ce  qui  concerne  la  cause  produisant  la  pseudo-paralysie,  M.  Huls- 
hoff  croit  devoir  l'expliquer  de  la  façon  suivante  :  la  douleur  et  Timmobilité 
ne  se  produisent  pas  par  une  pression  sur  les  troncs  nerveux.  Les  mouve- 
ments exécutés  par  les  doigts  et  les  doigts  de  pied  en  sont  la  preuve. 

Une  pression  est  au  contraire  exercée  sur  des  rameaux  nerveux  ;  elle 
est  généralement  due  à  une  tumeur  dure  et  osseuse.  Toute  contraction 
musculaire  augmente  la  pression,  aussi  bien  sur  les  rameaux  nerveux  que 
sur  latu^neurqui  est  déjà  douloureuse  d'elle-même;  en  tout  cas,  l'enfant 
évitera  instinctivement  les  mouvements  qui  lui  occasionnent  ces  douleurs. 
Il  en  résulte  l'abolilion  ou  la  suspension  de  la  mobilité.      D'  Voûte. 
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Ictère  apyrétiqae  des  noaVeaa-nés  avec  hémoglobinorie  sous  forme 
d'endémie,  par  Wolczywski.  Intern.  klin.  Rundsch.,  n»»  26  et 
28, 1893.  —  Wolczywski  rapporte  deux  endémies  de  la  maladie  décrite 
par  Winkel  en  1879,  survenues  pendant  deux  années  consécutives,  et 
sans  que  les  conditions  d'hygiène  de  l'établissement  où  elles  eurent  lieu 
aient  paru  modiûées. 

Lies  symptômes  de  cette  maladie  sont  les  suivants  :  do  2  à  4  jours  (cas 
extrêmes,  1  jour  et  12  jours)  après  l'accouchement,  les  enfants  commen- 
cent à  être  agités,  ils  refusent  le  sein  et  la  peau  prend  une  teinte  légè- 
rement ictérique.  Peu  à  peu,  la  coloration  cutanée  devient  gris  cyanotiquo, 
surtout  autour  de,  la  bouche  et  du  nez,  des  parties  génitales  et  des 
extrémités.  Les  enfants  semblent  être  dans  la  stupeur;  il  se  produit 
souvent  de  légers  vomissements  :  souvent  il  apparaît  des  mucosités  jau- 
nâtres entre  les  lèvres  et  les  enfants  font  de  fréquents  efforts  pour  aller 
à  la  selle  et  pour  uriner  ;  les  selles,  dans  le  cas  où  elles  étaient  jaunes 
auparavant,  deviennent  brunâtres,  noirâtres,  muqueuses  et  semblables  au 
méconium.  La  couleur  de  l'urine  varie  du  violet  foncé  au  noir  foncé,  la 
quantité  en  est  souvent  petite  ;  elle  teint  les  langes  en  bleu  foncé,  colo- 
raiioi)  qui  ne  disparait  que  très  difficilement.  En  même  temps,  les  en- 
fants maigrissent  rapidement,  même  en  peu  d'heures;  ils  prennent  un 
aspect  vieillot  ;  ils  s'agitent  au  moindre  contact,  roulent  les  yeux  et 
présentent  de  légères  attaques  convulsives.  La  température  n'est  pas 
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élevée  :  dans  aucun  cas  elle  n'a  dépassé  38»  ;  Winkel  a  observé  une  fois 
380,1,  et  Sirelitz  38o,  4. 

Quand  Tenfant  guérit,  il  reprend  peu  à  peu  du  lait,  ses  urines  devien* 
nent  plus  claires  tout  en  conservant  un  certain  temps  leur  coloration 
caractéristique;  il  en  est  de  même  des  selles. 

Â  l'autopsie  d'un  de  ces  malades,  W.  a  trouvé  les  altérations  suivantes: 
toute  l'enveloppe  cutanée  est  nettement  ictérique;  en  quelques  points  du 
tronc  et  des  extrémités,  il  existe  une  coloration  livide  prononcée,  tantôt 
diffuse,  lanlôt  en  taches.  Ce  qui  reste  du  cordon  est  tantôt  parcheminé, 
tantôt  mou  et  modcrcmcnl  imbibé  de  liquide;  à  la  coupe,  il  ne  sourd  aucun 
liquide  pathologique  et  il  ne  se  dégage  aucune  odeur.  Les  ^isseaux 
ombilicaux  sont  thromboses.  Rien  dans  la  cavité  buccale. 

Sur  la  surface  des  poumons,  on  voit  de  nombreuses .  et  petites  suffu- 
sions  sous-pleurales  ;  à  la  coupe,  les  parties  supérieures  des  poumons 
laissent  s'écouter  du  liquide  mousseux,  les  parties  inférieures  semblent 
moins  aérées.  Le  cœur  est  en  systole, avec  quelques  ecchymoses  puncli- 
formes  à  sa  base,  sa  coloration  est  pâle.  Pas  de  liquide  dans  le  péritoine. 
L'épiploon  est  injecté,  la  veine  et  l'artère  ombilicales  ne  présentent  rien 
d'anormal. 

La  rate  dure  est  triplée  de  volume.  Le  parenchyme  violet  foncé  se 
laisse  facilement  déchirer.  —  Le  foie,  dont  la  surface  est  marbrée,  est 
augmenté  de  volume;  sa  coupe  est  jaune  clair,  sa  consistance  friable.  — 
La  vi'sicule  est  remplie  d'une  bile  épaisse,  filante  et  brun  foncé.  La  mu- 
queuse stomacale  est  modérément  injectée  ;  le  contenu  gastrique  noirâtre, 
est  semblable  à  du  goudron.  Le  contenu  intestinal  est  le  même  jusqu'à 
la  terminaison  du  duodénum  ;  il  devient  ensuite  jaunâtre  ou  verdàtre  et 
pulpeux.  Les  plaques  de  Peyer  ne  sont  pas  sensiblement  tuméfiées,  les 
ganglions  mésentériques  sont  légèrement  augmentés  de  volume.  Les  reins 
sont  un  peu  hypertrophiés.  La  capsule  est  parsemée  de  nombreuses  ecchy- 
moses. —  La  vessie  contient  une  petite  quantité  d'urine  brun  jaune,  la 
muqueuse  est  nettement  ictérique. 

Examen  histologique  :  les  ramifications  terminales  des  bronches  et 
les  alvéoles  sont  remplis  de  sang  et  dilatées.  Le  sang  extravasé  est 
tantôt  altéré,  tantôt  on  y  voit  déjà  un  dépôt  do  pigments  brunâtres. 

Les  coupes,  colorées  à  la  fuchsine  phéniquée,  montrent  de  nombreux 
amas  de  bâtonnets  courts,  qui  se  rencontrent  exclusivement  dans  le  sang 
encore  renfermé  dans  les  vaisseaux  ou  extravasé. 

Les  capillaires  hépatiques,  énormément  dilatés,  sont  remplis  de  sang. 
Nombreuses  exsudations  sanguines  sous  la  capsule  de  Glisson,  pénétrant 
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plus  OU  moins  profondémeot  dans  le  tissu  hépatique.  Les  cellules  du  foie 
sont  en  dégénérescence  graisseuse  ;  et,  dans  les  vaisseaux  de  cet  organe, 
comme  dans  les  vaisseaux  thromboses  de  la  veine  porte,  on  rencontre 
d'abondants  amas  de  bacilles  courts,  identiques  à  ceux  des  poumons. 

Les  cultures  donnent  le  colibacille  pur. 

Sept  souris  sur  huit, nourries  avec  une  culture  abondante  sur  pomme  de 
terre,  moururent  avec  les  symptômes  d'une  infection  grave. 

L'examen  des  urines  exôcuté  par  Pribram,  par  la  voie  chimique,  a 
permis  de  constater  la  présence  de  l'hémoglobine  et  des  hématies,  mais 
non  des  pigments  biliaires. 

La  maladie  observée  par  Wolczywski,  étant  une  maladie  infectieuse 
due  à  la  pénétration  du  bacille  coli,  il  s'agissait  de  savoir  par  quelle  voie 
l'infection  s'était  produite.  L'établissement,  tenu  admirablement  au  point 
de  vue  de  l'hygiène^  ne  présentait  qu'un  défaut.  L'eau  dont  on  y  faisait 
usage  provenait  de  puits  alimentés  par  Oltration  ;  chargée  de  matières 
organiques,  elle  donnait  Heu  dans  la  ville  voisine  à  de  fréquentes  endé- 
mies. Cette  eau,  examinée  pendant  les  endémies  d'Ictère  hémoglobinu- 
rique  des  enfants,  décela  la  présence  du  colibacille.  C'était  donc  par  elle 
que  ce  bacille  avait  envahi  le  corps  des  enfants,  soit  par  les  bains  donnés, 
soit  par  le  lavage  de  la  bouche. 

Le  premier  procédé  d'infection  paraissant  improbable,  W.  a  fait  cesser 
tout  lavage  de  la  bouche  avec  cette  eau  impure.  Les  lavages,  dès  lors, 
n'ont  plus  été  faits  qu'avec  de  l'eau  de  source  pure,  additionnée  d'acide 
borique  à  10  p.  100,  stérilisée. 

Un  enfant  né  au  moment  de  ces  modifications  devint  légèrement 
malade,  mais  il  guérit,  les  lavages  ayant  été  faits  à  l'eau  boriquée. 

Dès  ce  moment,  l'épidémie  cessa  complètement.  W.  pense  que 
l'infection  s'est  produite  par  culture  du  bacille  dans  l'épithélium  buccal, 
culture  facilitée  par  les  frictions,  défendues  cependant,  faites  par  le  linge 
mouillé,  plutôt  que  par  déglutition  d'une  certaine  quantité  de  l'eau  du 
linge  non  suflisamment  exprimé. 

La  mesure  prophylactique  qui  s'impose,  c'est  l'emploi  pour  le  lavage 
de  la  bouche  des  enfants,  et  d'une  façon  générale,  l'usage  exclusif  pour 
eux  d'eau  stérilisée  ou  même  légèrement  aseptisée  à  l'aide  d'acide 
borique. 

Un  cas  mortel  de  néphrite  parenchymateuse  aignd  consécatiye  à 
l'impétigo.  (Sopra  un  caso  di  nefrite  parenchimatosa  acuta  cou  esilo 
létale  nel  decorso  di  una  impetigine),  par  Pietro  Celoni.  Arch, 
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ital.  di  Pediatria,  juillet  1893.  —  Plusieurs  cas  de  néphrite  ont  été 
observés  à  la  suite  d'éruptions  eczémateuses  ou  impéligineuses  par  les 
médecins  italiens.  Guaita^  Ganali,  Felici,  Regoli  ont  publié  dans  les 
Archives  de  médecine  infantile  de  Naples,  des  exemples  assez  pro- 
bants d'inflammations  rénales  consécutives  à  des  lésions  cutanées  plus  oa 
moins  étendues.  Les  uns  ne  voient  qu'une  coïncidence  entre  la  néphrite 
et  la  dermatose  ;  les  autres  subordonnent  celle-là  à  celle-ci,  et  pensent 
que  les  agents  pathogènes  de  la  néphrite  ont  dû  pénétrer  par  les  solutions 
de  continuité  de  la  peau. 

Le  cas  actuel,  relatif  à  un  petit  garçon  de  5  ans  et  demi,  se  déroula  en 
quatre  jours,  et  aboutit  à  la  mort  avec  tous  les  symptômes  d'une  néphrite 
parenchymateuse  aiguë.  L'enfant  était  atteint  dimpétigo  depuis  trois 
semaines.  L'examen  bactériologique  fut  négatif.  La  question  n'est  donc 
pas  entièrement  résolue. 

Albaminiirie  cyclique.  (Ueber  cyklische  Albuminurie),  par  Tewes. 
(Travail  de  la  clinique  du  prof.  Heubner,  de  Leipzig.)  Jahrb.  f,  Kin- 
derheilk.f  1893,  Bd  36,  p.  96.  —  On  sait  que  le  nom  d'albuminurie 
cyclique  a  été  proposé  par  Pavy  pour  une  forme  particulière  d'albumi- 
nurie, dans  laquelle  l'albumine  apparaît  dans  l'urine  après  le  lever  et  dis- 
parait dans  la  nuit,  quand  le  malade  est  couché  ;  l'albuminurie  peut,  du 
reste,  disparaître  pendant  des  semaines,  mais,  quand  elle  revient,  elle 
aflecte  les  caractères  qui  viennent  d'être  signalés  ;  ensuite,  ce  qui  carac- 
térise encore  cette  forme,  c'est  l'intégrité  du  rein,  du  moins  on  ne  trouve 
pas  de  signes  cliniques  ni  urologiques  autres  que  la  présentée  d'albumine 
dans  l'urine  permettant  de  conclure  à  l'existence  d'une  affection  rénale. 

Voici  donc  ce  qu'on  observe  dans  ralbumiiiurio  cyclique.  Peu  de  temps 
après  que  le  malade  s'est  levé,  on  voit  de  l'albumine  apparaître  dans  les 
urines  ;  l'albuminurie  augmente  pendant  quelques  heures,  puis  commence 
à  diminuer,  de  sorte  que  dans  la  soirée,  quand  même  le  malade  ne  s'est 
pas  couché,  les  urines  ne  renferment  plus  d'albumine. 

L'étiologie  do  cette  albuminurie  est  des  plus  obscures  et  on  ue  connaît 
même  pas  les  causes  qui  font  augmenter  ou  diminuer  la  quantité  d'albu- 
mine dans  l'urine  de  ces  malades.  D'après  v.  Noorden,  il  s'agirait  là 
d'un  trouble  général  do  nutrition  ;  Tiessier  admet  une  insuffisunce  hépa- 
tique avec  destruction  intense  des  hématies,  Freund  un  trouble  des  nerfs 
qui  innervent  le  rein,  principalement  des  vaso-moteurs.  D'autres  auteurs, 
comme  Johnson,  Senator,  Leube,  admettent  l'existence  d'une  véritable 
néphrite  pouvant  même  se  terminer  par  l'urémie. 
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Le  cas  que  publie  l'auteur  se  rapporte  à  un  garçon  de  10  ans,  qui,  apn'^s 
une  diphtérie  contractée  à  l'âge  de?  ans,  fut  pris  — très  probablement,  si 
Ton  se  rapporte  à  ce  que  disait  la  mère,  —  d'une  affection  rénale  (œdènae 
de  la  face  et  des  jambes,  palpitations,  etc.).  L*enfant  ne  s*est  jamais  bien 
rétabli  depuis  et  est  resté  sujet  à  des  palpitations,  de  la  faiblesse,  etc. 
Son  urine,  examinée  à  plusieurs  reprises  par  un  médecin,  contenait  tou- 
jours  de  l'albumine.  La  situation  s'aggrava  encore  après  une  scarlatine 
contractée  il  y  a  six  mois,  (;t  l'enfant  entra  à  l'hôpital  où,  au  bout  de 
quelques  jours,  on  constata  qu'on  se  trouvait  en  face  d'un  cas  d'albumi- 
nurie cyclique. 

L'étude  très  détaillée  et  très  soigneuse  du  malade,  au  point  de  vue  de 
son  albuminurie  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Dans  l'urine  de  la  nuit,  et  dans  celle  du  jour  quand  le  malade  restait 
couché,  on  ne  trouvait  pas  d*aibumine.  Après  que  le  malade  se  levait, 
dans  la  matinée,  l'albumine  apparaissait  dans  l'urine,  augmentait,  puis 
diminuait  de  quantité.  Plusieurs  fois,  Turine  delà  journée  ne  contenait 
pas  d'albumine,  même  quand  l'enfant  n'avait  pas  gardé  le  lit.  Sous  l'in- 
fluence des  exercices  physiques  forcés  (course,  gymnastique),  on  pouvait 
faire  apparaître  l'albumine  dans  l'urine,  quand  il  n'y  avait  pas  d'albu- 
minurie>  et  augmenter  sa  quantité  quand  l'albuminurie  existait.  Un 
régime  contenant  une, forte  quantité  de  substances  albuminoldes  ne 
faisait  pas  augmenter  Talbuminurie;  les  bains  n'exerçaient  pas  non  plus 
d'influence  sur  l'albuminurie. 

L'albumine  apparaissait  au  plus  tard  quatre  heures  après  que  le  malade 
s'était  levé,  et  disparaissait  ordinairement  au  bout  de  quatre  heures  de 
repos  au  lit.  Si,  dans  les  quatre  premières  heures  après  le  lever,  l'albu- 
minurie ne  se  déclarait  pas,  l'urine  ne  contenait  plus  d'albumine  de  toute 
la  journée. 

Les  caractères  de  l'urine  étaient  les  suivants  : 

Urine  claire,  jaune  paille  ;  réaction  acide  ;  poids  spéciûque,  de  1010  à 
1025.  Sa  quantité,  qui  pendant  les  neuf  premiers  jours  oscillait  entre 
400  et  800  ce,  est  montée  à  1,000  ce.  et  s'y  est  maintenue. 

A  côté  de  l'albumine,  on  ne  trouvait  dans  l'urine,  —  même  par  le  pro- 
cédé de  centrifugation,  —  ni  cylindres  hyalins,  ni  cellules  épithéliales,  ni 
hématies  ;  plusieurs  fois  on  a  trouvé  une  forte  quantité  d'oxalate  de  chaux. 

L'albumine  en  question  était  une  séralbumine,  et  l'examen  chimique  a 
montré  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'albumoses,  ni  de  globuline,  ni  de  pep- 
tones. 

Ajoutons  enûn  que  comme  traitement  on  avait  donné  des  pilules  de 
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Blaud  et  que  l'enfant  a  quille  la  clinique, débarrassé  de  son  albuminurie. 
L^urine,  examinée  trois  semaines  après  le  départ  de  l'enfant,  ne  contenait 
pas  encore  d'albumine. 

Sur  les  rapports  de  cpielqaes  altérations  hépatiques  avec  la  produc- 
tion de  Téclampsie  infantile,  par  Giuseppe  Mya.  Lo  Sperimentalef 
1893,  fascicule  3,  p.  141. —  On  admet  depuis  longtemps  que  les  troubles 
digestifs  occupent  un  rang  important  dans  Tétiologie  de  l'éclampsie  infan- 
tile. Les  manifestations^  convulsives  sont  produites  suivant  les  uns,  par 
une  auto-intoxication,  suivant  les  autres,  par  une  action  réflexe,  dont  le 
point  de  départ  est  Tirritalion  de  la  muqueuse  gastro-intestinale.  Pour 
expliquer  la  fréquence  des  convulsions  dans  Tenfance,  on  ajoute  que, 
dans  le  jeune  âge,  lo  pouvoir  d'inhibition  fait  défaut,  et  on  rappelle  que 
Soltmann  a  démontré  que,  chez  les  animaux  âgés  de  moins  de  10  jours, 
les  centres  phrénateurs  des  mouvements  réflexes  ne  sont  pas  développés. 
Telle  est  la  pathogénie  admise  généralement  pour  les  convulsions  d'ori- 
gine digestive. 

Mya  a  observé  quelques  faits  qui  lui  ont  permis  de  penser  qu'un 
élément  nouveau  devait  intervenir  dans  cette  pathogénie  :  nous  voulons 
dire  l^s  altérations  hépatiques.  Le  plus  intéressant  dos  faits  rapportés 
par  Mya  est  celui-ci.  Un  enfaut  de  13  mois,  atteint  de  rachitisme  et  de 
catarrhe  gastro-intestinal  chronique,  est  pris  de  convulsions  graves  et 
succombe. 

A  l'autopsie,  en  outre  d'une  colite  folliculaire,  on  trouve  un  foie  gros, 
jaune  pâle,  et  le  microscope  montre  dans  son  parenchyme  une  stéalose 
diffuse,  plus  marquée  vers  le  centre  du  lobule,  avec  les  petites  taches 
jaunes  qui  correspondent  aux  nodules  infectieux.  On  remarque  aussi 
une  légère  dégénérescence  hyaline  de  l'adventice  de  quelques  rameaux 
portes  et  sus-hépatiques,  un  certain  degré  d'anémie,  et  un  certain  degré 
d'infiltration  leucocy tique.  Les  reins  sont  normaux. 

Quelle  était  l'origine  de  cette  altération  hépatique?  Elle  avait  sa 
source  dans  l'entérite,  qui  peut  léser  le  foie  par  deux  mécanismes  :  soit 
par  infection  (veineuse  ou  biliaire)  ;  soit,  ce  qui  paraît  plus  fréquent,  par 
intoxication,  les  toxines  fabriquées  dans  l'intestin  pouvant  arriver  au 
foie  par  la  veine  porte. 

Le  foie  des  enfants  garde,  jusqu'à  l'âge  de  3  ou  4  ans,  quelques  carac- 
tères embryonnaires;  dans  lo  lobule,  contrairement  à  ce  qui  existe  chez 
l'adulte,  la  place  occupée  par  les  capillaires  l'emporte  de  beaucoup  sur 
celle  qui  est  occupée  par  les  travées  épithéliales.  Chez  les  sujets  rachi- 
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tiques,  d*après  l'auteur,  ces  caractères  embryonnaires  sont  encore  plus 
marqués  qa*à  l'état  normal.  Cette  constatation  doit  être  rapprochée  de 
ce  fait  :  le  foie  embryonnaire  participe  à  l'activité  hématopolétique  de 
la  moelle  osseuse  et  de  la  rate.  On  peut  déduire  de  ce  qui  précède  que 
dans  le  premier  âge,  surtout  chez  les  rachitiques,  le  foie  est  moins  résis- 
tant à  l'action  des  produits  toxiques  d'origine  intestinale  ou  hématique, 
puisque  Télément  vasculaire  l'emporte  sur  l'élément  cellulaire.  Rappelons 
que  Steiner  et  Neuretter,  sur  188  cas  d'infiltration  graisseuse  du  foie,  en 
ont  trouvé  17  chez  des  enfants  simplement  rachitiques. 

Ëxiste-t-îl  un  lien  entre  les  altérations  du  foie  et  les  phénomènes  con* 
vulsifs?  L'auteur  est  porté  à  le  penser.  Une  dégénérescence  des  cellules 
hépatiques,  qui  survient  rapidement  dans  un  foie  incomplètement  formé, 
peut  iotluencer  pai*  deux  modes  le  chimisme  organique  et,  par  suite,  la 
nutrition  du  système  nerveux  central.  D'abord,  en  diminuant  ses  fonctions 
toxicolytiques  que  Roger  a  déHnitivement  démontrées;  la  clinique  a 
d'ailleurs  prouvé  depuis  longtemps  que  la  suppression  des  cellules  hépa- 
tiques crée  une  intoxication  particulière  (ictère  grave),  qui  peut  se  mani- 
fester par  des  convulsions,  et  qui  est  d'autant  plus  néfaste  que  les  voies 
d^excrétion  rénale  sont  moins  perméables.  En  second  lieu,  en  entravant 
la  fonction  uréopoiétique  du  foie,  Mya  rappelle  qu'il  a  vu  des  convulsions 
compliquer  les  cas  de  diphtérie  où  les  altérations  hépatiques  étaient  les 
plus  marquées. 

Cette  conception  de  Téclampsie  infantile,  qui  demande  l'appui  du  nou- 
veaux faits,  est  à  rapprocher  de  celle  que  Pilliet  et  d'autres  ont  soutenue 
pour  l'éclampsie  puerpérale.  Si  elle  était  vérifiée,  elle  montrerait  une 
fois  de  plus  la  nécessité  de  l'antisepsie  intestinale. 

En  terminant  cette  analyse  de  l'intéressant  mémoire  de  Mya,  nous 
tenons  à  rappeler  que,  dans  la  genèse  de  réclampsie  infantile,  il  est  un 
facteur  d'une  importance  capitale  et  qu'on  aurait  tort  d'oublier,  c'est  la 
prédisposition  héréditaire.  Celle-ci  existe  presque  toujours;  quand  on 
fait  une  enquête,  on  voit  que  les  parents  de  l'enfant  sont  des  névro- 
pathes, des  alcooliques  ou  des  tuberculeux. 

Un  cas  de  cirrhose  congénitale  da  foie.  (Fall  von  angeborener  Leber- 
cirrhose),  par  Neumann.  Berlin,  hlin.  Wochenschr.,  1893,  n«  19, 
p.  445.  — -  Il  s'agit  d'une  fille  probablement  syphilitique,  venue  au  monde 
avec  un  ictère,  et  morte  à  Tàge  de  7  mois. 

Pendant  la  vie,  on  a  constaté  tous  les  symptômes  classiques  de  Tictère 
par  occlusion  :  coloration  intense  de  la  peau  et  des  muqueuses,  selles 
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décolorées,  urines  contenant  du  pigment  biliaire.  L'enfant  digérait  en 
somme  bien,  allaitquatre  fois  parjour  à  la  selle  et  n'avait  pas  de  coliques. 
Le  foie  dépassait  les  fausses  côtes  de  5  à  6  centim.  ;  la  raie  également 
faisait  saillie  sous  les  fausses  côtes  sur  une  étendue  de  plusieurs  travers 
de  doigt  et  pouvait  être  sentie  comme  une  tumeur  dare.  La  température 
était  normale  (36o,2-37o,4)  ;  l'accroissement  du  poids,  minime  (de  3,070 
à  3,320  gr.). 

A  l'autopsie,  tous  les  organes,  sauf  le  foie  et  les  poumons  (pneumonie), 
furent  trouvés  normaux. 

Le  foie,  très  hypertrophié,  avait  une  surface  granuleuse  ;  la  vésicule 
biliaire,  petite  et  atrophiée,  ne  contenait  pas  de  bile.  En  la  comprimant 
fortement,  on  faisait  passer  le  liquide  qu'elle  renfermait  dans  le  canal 
cystique,  dans  le  canal  cholédoque,  et  de  là  dans  l'ampoule  de  Vater.  La 
perméabilité  du  canal  hépatique  n'a  pu  être  examinée. 

Le  parenchyme  hépatique  était  dur  et  granuleux.  Sur  la  coupe^  il  n'y 
avait  pas  de  bile,  et  on  ne  distinguait  pas  à  Tœil  nu  des  conduits  biliaires. 
Les  acini,  vert  foncé,  étaient  entourés  de  tissu  conjonctif  qui  les  séparait 
les  uns  des  autres.  Far  places,  les  ûgures  des  acini  faisaient  défaut. 

L^examen  microscopique  a  donné  les  résultats  suivants  :  diminution 
des  acini,  dépôts  de  pigment  entre  les  cellules  hépatiques,  pas  d'infil- 
tration cellulaire  en  dedans  des  acini;  prolifération  considérable  du  tissu 
conjonctif  iuteracineux  qui  renferme  un  grand  nombre  de  néo-capillaires 
biliaires. 

Il  n'y  avait  donc  pas  d'oblitération  du  cystique  ni  du  cholédoque.  Le 
canal  hépatique  devait  aussi  être  perméabh),  car  autrement  on  eût  trouvé 
une  dilatation  secondaire  des  canaux  biliaires.  Il  existait  plulôt  une 
obstruction  des  voies  biliaires  interacineuses,  explicable  par  le  processus 
interstitiel  qui  vient  d'être  décrit.  Les  lésions,  d'origine  fœtale,  étaient 
probablement  de  nature  syphilitique. 

L'ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumiqne  chez  les  enfants, 

par  FEUX  Jamet.  Thèse  de  Paris,  1893.  ~-  Celte  déformation  des  extré- 
mités, signalée  et  séparée  par  Marie  de  l'acromégalie  et  de  la  maladie  de- 
Paget,  s'observe  aussi  chez  les  enfants,  comme  le  prouvent  les  observa- 
tions de  Gillet^  Moussous,  Moizard,  Jamet. 

Elle  se  développe  chez  les  enfants  atteints  de  pleurésie  purulente;  cela 
semble  confirmer  l'opinion  de  Marie,  qui  attribue  ce  processus  à  l'action 
de  produits  toxiques  sécrétés  dans  l'appareil  respiratoire  en  voie  de 
suppuration.  Toutefois,  M.  Marfan  (Soc.  méd.  des  hàp.,  12  mai  1893) 
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a  montré  ud  cas  développé  dans  le  eours  d'uae  pyélo-néphriCe  suppurée, 
ce  qui  étendrait  le  champ  étiotogique. 

Au  point  de  \uh  symptomalique  (pour  la  description,  nous  renvoyons 
aux  travaux  originaux),  la  déformation  parait  relativement  moins  marquée 
chez  Tenfant  que  chez  l'adulte,  et  s0  limite  aux  phalangettes  ;  elleévolue 
très  vit€^  car  on  Ta  vue  survenir  un  mois  après  le  début  de  la  suppuration  ; 
mais  aussi  elle  s'atténue  assez  rapidement,  quand  on  modère  la,  suppu- 
ration par  Tempyëme  et  Tantisepsic  (Moussous,  Moizard). 

En  terminant,  nous  ferons  remarquer  que  les  enfants  malades  qu.e 
nous  avons  observés,  et  ceux  qu'on. nous  a  présentés  dans  diftérenls 
hôpitaux,  n'avaient,  en  somme,  que  la  dcformalion  hippocratique  clas- 
sique, un  peu  accentuée;  et  il  qous  semble  que  l'assimilation  avec  Tostéo- 
arthropalhie  (type  de  Marie)  est  exagérée. 

Sur  on  cas  de  décollement  épiphysalre  traumatique  de  l'extrémité 
snpérienre  de  rhomérus  avec  déplacement  incomplet,  par  A.  De  moulin. 

'Archives  générales  de  médecinef  novembre  1893,  p.  611.  —  Une 
611e  de  14  ans  entre  à  l'hôpital  pour  un  traumatisme  du  membre  supé- 
rieur droit.  Elle  a,  en  glissant  sur  un  trottoir^  fait  une  chute  sur  le  coude 
droit  et  ressenti  une  vive  douleur  dans  l'épaule  correspondante.  Le  coude 
droit  est  porté  en  arrière,  le  bras  est  dans  une  abduction  assez  prononcée, 
Tavant-bras  fléchi  presque  à  angle  droit  sur  le  bras.  Pas  de  déformation 
de  la  région  claviculaire  ou  de  l'épaule  ;  mais  la  partie  antérieure  de  la 
région  deltoïdienne  fait  une  légère  saillie  en  avant.  Aucune  fracture  du 
côté  de  la  clavicule,  de  l'acromion,  de  l'apophyse  coracoïde;  la  tète 
humérale  est  en  place;  la  région  antérieure  du  moignon  de  Tépaule  est 

'  douloureuse  à  la  palpation.  A  deux  travers  de  doigt  au-dessous  du  milieu 
de  l'espace  inter-acromio-coracoïdien,  on  détermine  par  la  pression  une 
douleur  excessivement  vive.  On  trouve  en  cet  endroit  une  saillie  osseuse, 
qui  correspond  à  l'extrémité  supérieure  de  la  diaphyso  humérale.  Entre 
cette  extrémité  supérieure  déplacée  en  avant  et  la  tète  existe  une  dépres- 
sion. On  ne  sent  rien  en  arrière.  Pas  de  mobilité  anormale,  pas  de  crépi- 
tation. L'articulation  scapulo-humérale  ne  parait  le  siège  d'aucune  lésion. 

'  L'humérus  droit  n'est  pas  raccourci.  Mouvements  volontaires  impossibles. 
On  se  contente  d'appliquer  uneécharpe,  en  raison  de  la  fatigue  qu'a  causé 
l'examen.  La  malade  ne  revient  que  quatre  jours  après.  On  fait  en  vain 
des  tentatives  de  réduction.  Deux  jours  après,  on  endort  la  malade,  on 
échoue  encore  et  on  applique  un  appareil  plâtré  qu'on  retire  environ  vingt 
jours  après.  Tous  les  mouvements  étaient  alors  rétablis.  La  difformité 
persistante  ne  gène  en  rien  la  malade. 
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<  Pour  éliminer  la  fractare  l'auteur  u'a,  eu  formulant  son  diagnostic, 
retenu  que  trois  points  :  le  siège  élevé  de  Textrémité  supérieure  de  la 
diaphyse,  immédiatement  au-dessous  des  tubérosités;  les  caractères  de 
Tarète  osseuse  formée  par  la  diaphyse,  arête  moins  vive  que  celle  des 
ractures;  Tàgede  la  malade  (14  ans),  la  fracture  du  col  chirurgical  étant 
très  rare  au-dessous  de  20  ans. 

Un  point  spécial  de  cette  observation  réside  dans  Je  lieu  d'application 
de  la  violence  :  la  malade  est  tombée  sur  le  coude  et  Tépaule  n'a  pas 
porté  sur  le  sol.  Or,  en  général,  le  décollement  épiphysaire  de  Textré- 
mité  supérieure  de  Thumérus  se  produit  à  la  suite  d'un  traumatisme  du 
moignon  de  l'épaule. 

Dans  les  cas  récents  de  décollement  épiphysaire  de  l'extrémité  supé- 
rieure de  l'humérusy  on  devra  recourir  au  procédé  de  Moore  (sous  le 
chloroforme),  qui  consiste  à  porter  le  bras  en  avant  et  en  haut  jusqu'à 
lui  faire  prendre  une  position  verticale,  puis  à  l'abaisser  en  le  rapprochant 
du  tronc.  Si  la  réduction  est  obtenue,  on  placera  une  écharpe  de  Mayor, 
Si  la  réduction  n'est  pas  obtenue,  le  déplacement  étant  incomplet,  on 
laissera  les  choses  en  l'état  et  on  mettra  une  écharpe  ou  un  appareil 
plâtré.  Si  le  décollement  épiphysaire  est  compliqué  de  plaie,  il  faut 
pratiquer^  si  cela  est  nécessaire,  la  résection  immédiate  des  fragments  et 
en  tout  cas  les  suturer. 

Dans  les  cas  anciens,  si  les  mouvements  sont  limités  ou  impossibles,  il 
faut  réséquer  et  suturer  les  fragments. 

Traumatismes  des  épiphyses.  (Injuries  to  the  epiphyses  and  their 
resulls),  par  Hutchinson.  Brith.  med.  Journ.,  30  décembre  1893, 
p.  1417.  —  Traumatismes  de  Vépiphyse  inférieure  de  V humérus. 
Au  moment  de  la  naissance,  ce  disque  épiphysaire  forme  à  peu  près  une 
ligne  droite  coupant  l'os  immédiatement  au-dessus  des  deux  condyles  et 
surmontée  immédiatement  par  la  fossette  olécrànienne.  L'auteur  a  vu  l'ossi- 
fication de  cette  épiphyse  commencer  vers  18  mois,  pour  Farabeuf  elle 
débute  en  moyenne  pendant  la  deuxième  année.  Pendant  les  premières 
années,  cette  épiphyse  gagne  beaucoup  en  largeur,  mais  très  peu  en  pro- 
fondeur, de  sorte  que  la  fossette  olécrànienne  s'écarte  du  disque  épi- 
physaire, qui  sincurve  déplus  en  plus  dans  la  cinquième  année;  un 
noyau  osseux  apparaît  dans  l'épicondyle  interne.  Le  noyau  osseux  de  la 
trochlée  apparaît  vers  la  onzième  ou  douzième  année,  et  il  se  fusionne 
bientôt  avec  celui  du  condyle  et  vers  la  seizième  ou  la  dix-septième 
année  avec  celui  de  la  diaphyse.  Ce  n'est  qu'un  an  plus  tard  que  le 
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noyau  de  l'épicondyle  se  réunit  au  reste  de  l'os.  De  ces  notions  anato-> 
raiques.  on  peut  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

1)  Avant  i'àge  de  13  ou  14  ans  L'épipiiyse  inférieure  est  très  sujette  à 
se  détacher  en  masse  avec  ses  épicondyles  (Farabeuf  nie  à  tort  ce  déta- 
chement en  masse  après  Tâge  de  4  ou  5  ans). 

2)  L'épiphyse  croissant  très  lentement  en  profondeur,  elle  est  de  plus 
en  plus  comprise  dans  l'articulation  du  coude,  de  sorte  que  son  détache- 
ment entraîne  une  hémorrbagie  intra- articulaire. 

3)  L'incurvation  marquée  de  la  ligne  épiphysaîre,  la  distance  qui  la 
sépare  des  fossettes  olécrânienne  et  coronoldienne  et  Taugmentation  de 
largeur  de  l'épiphyse  permettent  de  croire  que  le  détachement  de  cette 
épiphyse  ne  coïncidera  que  partiellement  avec  le  disque  épîphysaire  et 
qu^il  s'agit  plutôt  d'une  fracture  que  d'un  vrai  détachement.  L'auteur  cite 
quelques  cas  en  faveur  de  cette  opinion  ;  il  a,  de  plus,  fait  des  expériences 
qui  lui  ont  montré  qu'après  l'âge  de  Ô  ou  6  ans  le  détachement  en  bloc 
de  l'épiphyse  inférieure  de  l'humérus  est  presque  toujours  en  partie  une 
fracture. 

La  difformité  qu'entraîne  cette  lésion  rappelle  celle  de  la  luxation  du 
coude  en  arrière,  si  ce  n'est  qu'on  ne  trouve  pas  à  l'extrémité  de  la  dia- 
physe  humérale  les  saillies  caractéristiques  de  la  trochlée  et  du  condyle. 
C'est  à  tort  qu'on  a  prétendu  que  tous  les  cas  de  luxations  du  coude  en 
arrière  chez  les  enfants  étaient  en  réalité  des  détachements  de  l'épiphyse 
humérale.  L'avant-bras  est  dans  une  position  intermédiaire  à  la  pronatîon 
et  à  la  supination.  Il  se  fait  un  gonflement  articulaire  rapide  et  un  épan- 
chement  dans  l'articulation.  Si  la  déformation  est  mal  réduite,  il  peut  se 
faire  un  gros  cal  situé  au-devant  de  l'os  et  comprimant  l'artère  ou  les  nerfs 
de  la  région. 

Sur  quatorze  cas  de  décollement  de  l'épiphyse  humérale  inférieure, 
Hutchinson  a  obtenu  six  fois  une  correction  complète  de  la  difformité  et 
une  conservation  parfaite  des  mouvements  du  coude  ;  dans  les  huit  autres 
cas,  il  a  persisté  un  léger  degré  de  limitation  aux  mouvements  d'exten- 
sion et  de  flexion.  Dans  un  seul  cas,  les  mouvements  de  rotation  étaient 
très  lipités. 

Le  meilleur  traitement  consiste  à  appliquer  un  appareil  bien  moulé 
sur  la  partie  postérieure  du  bras  et  de  l'avant- bras,  ce  dernier  étant 
fléchi  sur  le  premier. 

Quand  l'accident  est  compliqué  de  plaie,  trop  souvent  on  est  obligé  de 
recourir  à  une  résection  ou  même  à  une  amputation.  Nous  ne  souscrivons 
d'ailleurs  pas  sans  réserves  à  cette  dernière  conclusion  et  nous  pensons 
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«[ue  grâce  à  L'anlisepsie  les  indications  de  Tampulâtion  sont  tout  à  fait 
exceptionnelles. 

Scoliose  symptomatique  d'an  mal  de  Pott  à  apparition  tardive,  par 

Gendron.  Annal,  de  la  Polyclinique  de  Bordeaux,  1893,  t.  III, 
n^  17,  p.  61.  —  irs'agit  d'une  jeune  fille  de  9  ans,  envoyée  à  Tauteur 
pour  Tapplication  d*un  corset  orthopédique.  La  jeune  fille  déshabillée, 
on  constate  que  la  colonne  vertébrale  présente  une  scoliose  à  courbure 
lombaire  gauche  principale  avec  légère  courbure  de  compensation  dans 
la  région  dorsale  droite.  La  pression  et  la  percussion  sur  les  apophyses 
épineuses  ou  transverses  n'étaient  pas  douloureuses,  la  mobilité  de  la 
colonne  vertébrale  ne  semblait  pas  modifiée  et  le  redressement  même  de 
la  déformation  s'obtenait  aisément. 

Le  corset  fut  par  conséquent  appliqué  comme  pour  une  scoliose  ordi- 
naire. L'enfant  qu'on  ramenait  régulièrement  tous  les  trois  mois  se  por- 
tant bien  et  sa  croissance  se  faisant  normalement,  on  pensait  même  à 
enlever  sous  peu  l'appareil,  lorsque  quinze  mois  après  le  début  de  son 
affection  elle  fut  prise  as^ez  brusquement  de  douleurs  dans  les  membres. 
À  l'examen  on  trouve  alors  la  colonne  vertébrale  ne  présentant  plus  de 
déviation  latérale,  mais  en  revanche  une  cyphose  à  angle  saillant  en 
arrière,  formée  par  les  trois  dernières  vertèbres  lombaires.  Elles  étaient 
toutes  douloureuses  à  la  pression,  il  y  avait  rigidité  de  la  colonne  verté- 
brale et  la  démarche  éiait  en  rapport  avec  ce  nouvel  état  :  mal  de  Pott 
absolument  confirmé. 

En  s'appuyant  sur  les  observations  analogues  de  Kirmisson,  Phocas, 
Marlier,  l'auteur  admet  que  la  scoliose  était  chez  sa  malade  symptoma- 
tique d'un  mal  de  Pott.  D'où  il  conclut  que  la  saillie  angulaire  antéro- 
postérieure  des  apophyses  épineuses,  la  douleur  à  la  pression  ou  à  la 
percussion  et  la  rigidité  vertébrale  ne  sont  pas  des  signes  absolus  du  mai 
de  Pott  qui  peut  s'annoncer  exclusivement  par  une  déviation  de  la  colonne 
vertébrale. 

Pathologie  et  traitement  des  paralysies  du  mal  de  Pott.  (Pathology 
and  treatment  of  paralysis  from  Pott's  disease),  par  Sinkler.  Med. 
News,  18  novembre  1893,  p.  561.  —  Ce  travail  renferme  peu  de  choses 
qu'on  ne  connaisse  pas  déjà.  La  paralysie  résulte  de  la  compression  de 
la  moelle  par  les  os  ramollis,  la  pachyméningitO)  etc.  Comme  traite- 
ment, repos,  immobilisation  avec  extension,  puis  suspension,  etc.  A  Tap* 
pui»  trois  observations  à  allures  classiques. 

Pour  ce  qui  est  de  l'intervention  chirurgicale,  de  la  laminectomie,  l'au- 
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teur  radmet^pour  les  paralysies  qui  ne  cèdent  pas  aux  moyens  précités. 
Seulement  il  ne  croit  pas  que  l'opération  soit  indiquée  dans  les  cas  où  il 
n'existe  que  des  troubles  moteurs. 

Spina-bifida.  (Excision  of  spina-bifîda),  par  Robson.  Lancef,  23  «sep- 
tembre  1893,  p.  741.  —  L'auteur  a  déjà,  en  1885,  insisté  sur  les  points 
suivants  relatifs  à  l'opération  du  spina-bifida  :  1)  utilité  de  fermer  les 
méninges  en  mettant  en  contact  deux  surfaces  séreuses  comme  dans  la 
chirurgie  péritonéale;  2)  utilité  d'une  antisepsie  rigoureuse;  3)  une  opé- 
ration plastique  donne  d'excellents  résultats,  quand  les  tissus  qui  couvrent 
la  tumeur  sont  minces,  ou  que  l'ouverture  du  canal  rachidien  est  consi- 
dérable. D'après  M.  Robson,  il  faut  établir  la  classification  suivante  : 

1)  Cas  où  Vopération  ne  doit  pas  être  faite  :  Ce  sont  ceux  où  la 
tumeur  est  très  considérable  et  l'ouverture  du  canal  racbidien  très 
étendue,  où  il  y  a  de  la  paraplégie^  où  la  tumeur  est  très  volumineuse  et 
son  tégument  très  mince. 

2)  Cas  où  l'opération  est  inutile  :  Ce  sont  ceux  où  la  tumeur  est 
petite,  recouverte  par  des  tissus  très  épais  et  très  solides. 

3)  Cas  où  une  opération  est  indiquée  :  Ce  sont  ceux  où  l'ouver- 
ture de  communication  est  petite,  ceux  où  les  enveloppes  sont  bonnes  ; 
l'ouverture  étant  assez  large,  quand  les  enveloppes  sont  minces,  l'opéra- 
tion a  moins  de  chances  de  réussite  ;  il  faut  encore  opérer  quand  la 
moelle  et  les  nerfs  sont  compris  dans  la  tumeur. 

M.  Robson  a  opéré  dernièrement  un  sujet  dont  nous  résumons  l'obser- 
vation malgré  son  âge.  Il  s'agit  d'un  homme  de  35  ans,  porteur  d'un 
énorme  spina-bifida,  qui  l'obligeait  à  marcher  courbé;  cette  tumeur,  au 
début  de  la  vie,  n'avait  que  les  dimensions  d'une  noix.  A  trois  reprises 
différentes,  le  sac  s'était  rompu  et  le  malade  avait  dû  garder  le  lit.  La 
tumeur  avait  beaucoup  augmenté  de  volume  dans  ces  derniers  temps; 
elle  était  pleine  de  liquide^  et  on  n'y  pouvait  sentir  aucune  trace  de 
moelle  ou  de  nerf.  On  fit  une  incision  au  niveau  de  la  tumeur,  et  on  dis- 
séqua un  lambeau  cutané;  on  ponctionna  ensuite  le  sac  et  ou  en  retira 
plus  de  2  litres  de  liquide;  on  sépara  ensuite  le  sac  des  tissus  environ- 
nants et  on  lia  le  pédicule  à  l'aide  du  catgut.  La  plaie  guérit  par  première 
intention,  et  le  malade  put  ensuite  faire  de  grandes  courses. 

Hémorrhagie  mortelle  après  l'ablatioii  de  végétations  adénoïdes 
du  pharynx.  (The  occurenceofhemorrhagyafter  opération  for  ihe  remo- 
val  of  adenold  tissue,  etc.)  Amer.  Journ.  ofmed.  Scienc.,1893,  t.  CVI, 
p.  574.  —  L'auteur  rapporte  l'observation  d'un  enfant  de  3  ans  qui, 
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ramené  à  la  maison  deux  heures  après  rablation  de  végétations  adénoïdes 
du  pharynx,  c'est-à-dire  une  heure  et  demie  environ  après  que  toute 
hémorrhagie  avait  cessé,  fut  pris  au  bout  de  quatre  heures,  c'est-à-dire 
au  bout  de  six  heures  après  l'opération,  d'une  nouvelle  hémorrhagie. 
L'auteur  ne  fut  pourtant  rappelé  qu'au  bout  de  dix  heures,  de  sorte  que 
lorsquHl  arriva, il  trouva  un  enfant  exsangue,  qui  expira  pendant  que  l'on 
essayait  de  le  réchauffer. 

Hémorrhagie  secondaire,  conséoutiTe  à  rablation  de  végétations 
adénoïdes,  par  Lagoabret.  —  Enfant  de  14  ans.  Le  16  septembre, 
ablation  de  végétations  adénoïdes  du  pharynx  nasal,  obstniant  les 
choanes.  Hémorrhagie  peu  abondante,  qui  est  facilement  arrêtée. 

Cependant,  au  cihgutéme  jour  après  Topération,  l'enfant  se  réveilla 
le  matin  couvert  de  sang;  l'oreiller  et  les  draps  du  lit  en  étaient  inondés. 
Il  s'était  notamment  produit  pendant  la  nuit  une  hémorrhagie  assez  abon- 
dante, sans  que  le  petit  malade  en  ait  eu  conscience  et  se  fût  réveillé. 
L'écoulement  de  sang  s'était  arrêté  spontanément  et  n'avait  pas  reparu. 

Sarcome  de  la  cavité  abdominale  chez  un  garçon  de  2  ans,  par 
LODNiNE.Vrafc/i,  1893,  n»  42,  p.  1162.  —  Il  s'agit  d'un  garçon  de  2  ans 
sans  antécédents  héréditaires,  toujours  bien  portant  pendant  la  première 
année.  A  partir  de  la  deuxième  année,  il  commença  à  maigrir,  à  pâlir, 
en  même  temps  que  son  ventre  devenait  gros. 

À  Fexamen,  on  trouvait  un  enfant  très  maigre,  presque  cachectique, 
avec  des  traces  de  rachitisme  et  des  adénopathies  périphériques  multi- 
ples. Le  ventre  était  très  gros^  la  peau  couverte  d'un  lacis  veineux.  Â  la 
palpation,  on  constatait  l'existence  de  plusieurs  tumeurs  assez  volumi- 
neuses, indépendantes  du  foie  ou  de  la  rate  non  hypertrophiés.  Rien  du 
côté  de  l'urine  ou  des  organes  thoraciques. Légère  leucocytose  à  l'examen 
du  sang. 

L'enfant  resta  à  la  clinique  près  de  13  jours  et  mourut  dans  le  coma. 

A  l'autopsie,  on  trouva  un  sarcome  à  cellules  rondes  des  ganglions 
mésentériques  et  rétro-péritonéaux.  Les  ganglions  pris  formaient  des 
tumeurs  dont  quelques-unes  des  dimensions  d'un  poing  d'adulte. 
Métastases  multiples  dans  le  foie,  la  rate  et  les  reins. 
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CSonférences  clinlqaes  sur  la  tubercalose  des  enfants,  par  le 
D^  Paul  Simon,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy 
(1  vol.  ia-8o  de  157  pages»  Paris,  Félix  Alcan,  1893). 

Le  recueil  de  leçons  que  publie  notre  collègue  n*est  pas  à  proprement 
parler  un  traité  complet  et  didactique  sur  la  tuberculose  des  enfants, 
mais  bien  plutôt  une  collection  de  monographies,  très  étudiées  sur  certains 
sujets  concernant  cette  maladie.  Et  c'est  là  ce  qui  fait  Tintérôt  de  ce  livre 
pour  le  médecin  d*enfants. 

M.  P.  Simon  aborde  d'abord  Vétiologie  de  la  tuberculose  infantile.  Il 
insiste  en  commençant  sur  sa  fréquence,  même  dans  la  première  année. 
Les  enfants  paraissent  avoir  une  réceptivité  plus  grande  que  l'adulte,  ainsi 
que  semble  en  témoigner  la  généralisation  habituelle  de  la  maladie  dans 
le  jeune  âge.  C'est  avec  satisfaction  que  nous  avons  vu  M.  P.  Simon  se 
rallier,  au  moins  en  partie,  à  notre  manière  de  voir  en  ce  qui  concerne  les 
rapports  de  la  scrofule  et  de  la  tuberculose.  Les  sujets  atteints  d'une  lésion 
scrofulo- tuberculeuse,  c'est-à-dire  d'une  lésion  bacillaire  locale  ou  loca- 
lisée, ont-ils,  oui  ou  non,  plus  de  chances  que  d'autres  sujets  de  mourir 
d*une  tuberculose  viscérale  ?  Il  rappelle  que,  sur  130  enfants  scrofuleux 
Goulon  n'a  observé  que  3  phtisiques,  et  lui-même,  sur  19  enfants  scrofu- 
leux, n'a  vu  qu'un  phtisique  ;  encore  pouvait-on  mettre  l'infection  viscé 
raie  sur  le  compte  d'une  intervention  chirurgicale  intempestive.  P.  Simon 
conclut  ainsi  :  ce  Nous  croyons  que  les  scrofuleux,  au  lieu  d'être  prédes- 
tinés à  mourir  phtisiques,  offrent  au  contraire  une  assez  grande  résistance 
à  la  généralisation  des  bacilles  tuberculeux.  j> 

La  fièvre  tuberculeuse  est  l'objet  d^une  importante  leçon.  Dans  la 
tuberculose  infantile,  il  y  a  des  phases  d'apyrexie  et  des  épisodes 
fébriles.  Pour  ceux-ci,  on  peut  distinguer  quatre  types  thermiques  : 
lo  le  type  intermittent  quotidien  (à  grandes  oscillations,  à  faibles  oscilla- 
tions, à  type  mixte)  s'observe  lorsqu'il  se  fait  une  poussée  aiguë  ou 
subaiguë  de  bacillose;  2o  le  type  continu  s'observe  dans  la  granulîe 
typhoïde  ou  la  Gèvre  prétuberculeuse  ;  3»  on  conçoit  donc  que,  dans  la 
période  terminale,  le  type  continu  puisse  succéder  au  type  intermittent; 
i9  le  type  irrégulier,  avec  ou  sans  type  inverse,  s'observe  aussi  surtout 
dans  la  granulie.  Cette  description  nous  parait  un  peu  schématique;  elle 
ne  répond  pas  tout  à  fait  à  la  réalité,  surtout  en  ce  qui  concerne  le 
premier  âge.  La  Gèvre  est,  dans  la  méningite,  peu  élevée  ;  elle  affecte  le 
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type  rémittent,  continu  ou  irrégulier.  Enfin  il  y  a  des  formes  hypother- 
miques  de  la  méningite. 

La  10«  et  la  11«  leçon  sont  consacrées  à  Tétude  de  la  tuberculose 
ganglionnaire  primitive  et  de  la  micropolyadénie.  Sur  la  valeur  de  cette 
dernière  lésion  pour  le  diagnostic,  Topinion  de  Fauteur  peut  se  résumer 
comme  il  suit  :  la  polyadénie  est  à  peu  près  constante  dans  la  tuberculose  ; 
mais  elle  peut  s'observer  en  dehors  d'elle,  ce  qui  diminue  sa  valeur. 

La  dernière  leçon  éludie  l'évolulion  et  le  traitement  de  la  tuber- 
culose chez  les  enfants.  Celle-ci  est  parfois  curable,  môme  lorsqu'elle  a 
atteint  le  poumon.  Mais  les  guérisons  et  les  améliorations  ne  sont  pas 
l'œuvre  des  remèdes  ;  Tauteur  a  essayé  sans  succès  les  injections  hypo- 
dermiques de  gaïacol  iodoformé.  Pour  lui,  l'hygiène  et  la  prophylaxie 
pourront  seules  débarrasser  un  jour  l'humanité  du  fléau  de  la  tuber- 
culose. A.  6.  M. 


A  NOS  LECTEURS 

Nous  sommes  extrêmement  obligés  à  ceuxde  nos  abonnés 
qui  ont  bien  voulu  répondre  à  la  question  que  nous  leur 
avions  adressée  dans  le  numéro  précédent  au  sujet  de  la 
création  projetée  d'une  publication  annexe  de  la  Revue  men- 
suelle des  maLladies  de  Venfance, 

Le  nombre  des  abonnés  qui  avaient  accepté  de  souscrire 
à  cette  revue  annexe  nous  aurait  permis  d'en  commencer  la 
publication  dès  le  mois  de  mars.  Mais  depuis  le  moment  où 
nous  avions  songea  consulter  nos  lecteurs,  nous  nous  som- 
mes décidés  à  faire  tous  les  sacrifices  nécessaires  pour 
réaliser  les  améliorations  que  nous  nous  étions  proposées 
sans  réclamer  de  nos  abonnés  aucun  supplément  de  sous- 
cription. Nous  sommes  donc  résolus  à  augmenter  chaque  fois 
qu'il  sera  utile,  le  nombre  do  pages  de  nos  fascicules,  et  à 
fondre  dans  les  numéros  mensuels  la  revue  trimestrielle  qui 
parait  avoir  reçu  si  bon  accueil  de  nos  lecteurs. 


Le  Gérant  :  G.  Stkinhkil. 


IMPBIMKBIE    LBUALB    BT'O^,   UAVBK 


MARS  ^8^4. 


Iiarsmgites  aiguës  de  l'enfance  simulant  le  croup,  par  le 

D'  Joseph  Touchard,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Pendant  notre  séjour  à  Ihôpital  Trousseau,  alors  que 
nous  étions  Tinterne  de  M.  le  D*"  Sevestre,  nous  avons  eu 
l'occasion  d'observer,  principalement  à  nos  jours  de  garde," 
un  nombre  relativement  considérable  de  laryngites  aiguôs 
simulant  le  croup  ;  mais  la  marche  ultérieure  de  la  maladie 
et  la  guérison  rapide  de  nos  petits  malades  ne  tardait  pas  à 
venir  nous  éclairer  d'une  façon  certaine  sur  l'absence  de  la 
dîphthérie.  Chez  quelques-uns  d'entre  eux,  le  tirage  sus  et 
sous-sternal,  porté  à  son  plus  haut  point,  indiquait  l'inten- 
sité de  la  dyspnée,  et  la  trachéotomie  paraissait  la  seule  thé- 
rapeutique rationnelle.  Décidé  à  n'intervenir  que  tout  à  fait 
à  la  dernière  limite,  ces  enfants  ont  été  l'objet  de  notre  part 
d'une  surveillance  toute  particulière,  ils  ont  été  vus  et  revus 
plusieurs  fois  dans  la  même  journée,  et  même  pendant  la 
nuit;  aussi  le  tableau  clinique  que  nous  allons  tracer  est-il 
le  résultat  d'une  observation  attentive  et  le  résumé  précis 
des  faits  qui  ont  été  soumis  à  notre  examen. 

Il  nous  a  semblé  intéressant  d'appeler  l'attention  sur  ces 
laryngites  graves  avec  tirage  permanent,  que  Ton  est  sou- 
vent à  même  d'observer  dans  les  hôpitaux  d'enfants.  Si,  en 
effet,  on  ne  pratique  pas  un  examen  méthodique  et  prolongé 
de  son  malade,  si  Ton  n'étudie  pas  avec  soin  tous  les  symp- 
tômes observés,  on  arrive  à  commettre  fatalement  une 
erreur  de  diagnostic,  on  se  laisse  influencer  par  lesi  symp- 
tômes en  apparence  si  effrayants  auxquels  on  assiste  ;  et, 
comme  conséquence  de  cette  erreur,  Ténfant  est  envoyé  au 
pavillon  de  la  diphthérie  où  on  l'expose  à  la  contagion  et 
à  subir  une  opération  toujours  grave,  alors  qu'un  traitement 
des  plus  simples  amène  la  guérison,  dans  la  majorité  des 
cas  tout  au  moins.  - 

Jamais  nous  n'avons  constaté  ni  dans  la  gorge,  ni  dans 
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la  trachée,  quand  la  trachéotomie  a  été  rendue  nécessaire, 
la  moindre  apparence  de  fausses  membranes.  Si  nous  insis- 
tons sur  ce  fait,  c'est  qu'il  paraît  aujourd'hui  démontré  que» 
de  même  qu'il  existe  des  angines  à  fausses  menbranes  non 
diphthériques,  de  même  ily  a  des  croups  pseudo-membraneux 
absolument  identiques,  au  point  de  vue  clinique,  au  croup 
diphthérique,  et  où  l'on  ne  trouve  pas  le  bacille  de  Lœffler. 
Pour  l'instant,  nous  confondons  ensemble,  sous  le  même  nom 
de  croup,  ces  deux  affections,  différentes  dans  leur  nature, 
mais  semblables  dans  leurs  symptômes  et  leur  évolution. 
Nous  nous  contenterons  d'étudier  les  Iai7ngite8  aiguës  de 
l'enfance,  au  point  de  vue  de  leur  analogie  clinique  avec  les 
affections  pseudo-membraneuses  du  larynx. 

Ces  laryngites,  avec  tirage  continu,  peuvent  éclater  spon- 
tanément,-le  plus  souvent  sous  Tinfluence  d'un  simple  refroi- 
dissement ;  ce  n'est  en  somme  qu'une  variété  particulière- 
ment grave  de  la  laryngite  striduleuse,  mais  dont  le  tableau 
symptomatique  est  profondément  modifié  par  la  persistance 
de  la  dyspnée,  qui  peut  dans  certains'"cas^  devenir  assez 
intense  pour  nécessiter  la  trachéotomie. 

I.  Ssnnptomatologie.  —  De  l'analyse  de  nos  observations 
et  de  celles  trouvées  dans  la  littérature  médicale,  il  résulte 
que  c'est,  le  plus  souvent,  au  milieu  d'une  santé  en  appa- 
rence excellente,  que  Ton  voit  brusquement  survenir  un 
violent  accès  de  suffocation.  L'enfant,  qui  s'était  couché 
bien  portant,  se  réveille  au  milieu  de  la  nuit,  en  proie  à 
une  angoisse  et  à  une  oppression  extrêmes,  accompagnées 
d'une  toux  rauque,  quinteuse  et  d'une  gêne  considérable  de 
la  respiration.  La  durée  de  cet  accès  varie  de  quelques  mi- 
nutes à  plusieurs  heures.  Dans  la  laryngite  striduleuse 
ordinaire,  il  est  de  règle  de  voir  la  guérison  définitive  sur- 
venir brusquement  :  presque  toujours  à  ces  phénomènes  si 
alarmants  succède  un  calme  complet  et  définitif,  qui  con- 
traste singulièrement  avec  la  gravité  des  symptômes  obser- 
vés quelques  instants  auparavant.  Au  contraire,  dans  les 
variétés  de  laryngites,  qui  font  l'objet  de  notre  description, 
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il  en  est  tout  autrement  :  les  symptômes,  loin  de  s^amën- 
der,  ne  font  que  s'aggraver  et,  à  l'accès  de  suffocation  pri- 
mitif succède,  d'une  façon  constante,  un  tirage  permanent 
et  régulier  si  violent^que,  dans  quelques-unes  de  nos  obser- 
vations, la  trachéotomie  paraissait  le  seul  moyen  de  soula- 
ger nos  malades. 

Mais  si  le  début  nocturne  est  le  plus  fréquent,  il  n'en  est 
pas  toujours  ainsi,  et  nous  avons  vu  parfois  cette  laryngite 
débuter  au  milieu  de  la  journée,  surprendre  l'enfant  au 
milieu  de  ses  jeux  et  arriver  d'emblée  à  son  maximum  d'in- 
tensité ;  c'est  d'une  façon  très  exceptionnelle  que  nous 
avons  constaté  des  prodromes,  et  encore  se  bornaient-ils  à 
fort  peu  de  chose,  tels  que  coryza,  larmoiement,  léger  en- 
rouement; ils  n'étaient  jamais  assez  intenses  pour  attirer 
Tattention  d'une  façon  spéciale. 

Que  le  début  soit  diurne  ou  nocturne^  un  fait  reste  acquis, 
c*est  que"  les  phénomènes  alarmants  arrivent  d'emblée  à 
leur  maximum  d'intensité,  la  dyspnée  s'établit  d'une  façon 
permanente  et  continue  après  Taccès  de  suffocation  du 
début,  qui  ne  manque  presque  jamais. 

L'examen  de  la  gorge  est  toujours  négatif,  à  peine  si  l'on 
constate  une  légère  rougeur  du  pharynx  ou  des  amygdales. 
Jamais  non  plus  on  ne  trouve  de  ganglions  sous-maxillaires, 
vestiges  d'une  inflammation  précédente. 

Ge  ne  sera  pas  dans  la  voix  que  Ton  cherchera  des  élé- 
ments de  diagnostic  :  elle  est  quelquefois  normale,  mais  le 
plus  souvent,  elle  est  profondément  altérée  dans  son 
rythme.  Dans  la  majorité  des  cas,  elle  est  enrouée,  parfois 
même,  mais  beaucoup  plus  rarement,  elle  est  éteinte  ;  il  est 
vrai  que  cette  aphonie  n'est  que  passagère,  se  dissipe  rapide- 
ment du  jour  au  lendemain  ou  dans  l'espace  de  quelques 
heures.  Il  est  exceptionnel,  en  effet,  qu'elle  conserve  ce  ca- 
ractère pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

La  toux  a  toujours  présenté  des  signes  particuliers  sur 
lesquels  nous  ne  saurions  trop  insister.  Quelle  que  soit  l'in- 
tensité de  la  dyspnée,  l'imminence  des  phénomènes  asphyxi- 
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-ques,  elle  restait  fréquente,  quititeuse,  rauque,  aboyante, 
avec  une  tonalité  élevée.  Cette  toux  était  exagérée  par 
l'examen  et  les  mouvements  de  Tenfant,  on  Tentendait  à 
distance  d'un  bout  de  la  salle  à  l'autre,  et  elle  contrastait 
singulièrement  avec  Tétat  grave  dans  lequel  se  trouvaient 
nos  petits  malades.  Ce  n'est  que  très  exceptionnellement 
qu'elle  était  altérée  dans  sa  tonalité;  en  tous  cas,  elle  repre- 
nait rapidement  les  caractères  que  nous  venons  d'indiquer. 
Nous  reviendrons  plus  tard,  au  moment  du  diagnostic,  sur 
Timportance  de  ce  signe.  % 

Il  ne  nous  a  pas  semblé  qu'il  y  eût  de  sensibilité  spéciale 
•au  niveau  du  larynx  ;  peut-être  la  pression  était-elle  un  peu 
douloureuse,  mais  ce  sont  là  des  nuances  bien  difficiles  à 
apprécier  chez  les  jeunes  enfants,  : 

Dans  toutes  nos  observations,  la  respiration  était  pénible, 
difficile,  accélérée. 

Toujours  nous  avons  remarqué  les  phénomènes  du  tirage 
si  caractéristique  d'uii  obstacle  laryngé,  tirage  sus  et  sous- 
sternal,  parfois  même  épigastrique,  ayant  les  mêmes  carac- 
tères, la  même  intensité  que  la  dyspnée  du  croup.  Le  siffle- 
ment laryngo  trachéal  s'entendait  au  loin,  les  muscles 
inspirateurs  entraient  tons  en  action  et  témoignaient  ainsi  de 
la  difficulté  de  la  respiration.  Notons  aussi  que  cette  dys- 
pnée laryngée  survenait  brusquement  et  succédait  presque 
toujours  à  un  accès  de  suffocation  primitif  diurne  ou  noc- 
turne. 

Nous  n'avons  pas  observé  de  phénomènes  cérébraux,  sauf 
une  irritabilité  portée  à  un  haut  degré  et  une  anxiété  plus 
ou  moins  grande. 

L'auscultation  permettait  de  constater  une  diminution  du 
murmure  vésiculaire  en  rapport  avec  l'obstacle  larj'ngé. 
-Jamais  nous  n'avons  noté  de  signes  d*adénopathie  trachéo- 
bronchique. 

La  fièvre  est  variable  comme  intensité.  Parfois  il  y  avait 
une  apyrexie  presque  complète  ;  le  thermomètre  ne  dépas- 
sait pas  37*,8.  Le  plus  souvent,  la  température  n'atteignait 
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pas  plus  de  38**  à  39**.  Dans  certains  cas,  elle  s'est  élevée  jus- 
qu'à 40^,  mais,  alors  il  s'agissait  d'une  des  complications 
dont  nous  aurons  à  nous  occuper  plus  loin. 
-  La  durée  de  ces  laryngites  est  assez  variable  ;  nous  n'a- 
vons pas  vu  le  tirage  persister  plus  de  48  heures,  il  ne  lais- 
sait à  sa  suite  qu'une  toux  légère.  Parfois  même,  la  dys- 
pnée ne  restait  vraiment  inquiétante  que  pendant  un  temps 
moins  long.  Il  nous  a  semblé  aussi  que  les  soins  plus  ou 
moins  rapides,  donnés  dès  Tapparition  des  premiers  symp-. 
tônies,  avaient  une  grande  influence  sur  la  marche  ultérieure 
de  cette  affection.  Il  y  avait  toujours  aggravation  des  acci- 
dents, après  le  transport  des  enfants  à  l'hôpital.  L'élément 
nerveux  jouait  aussi  un  rôle  important  chez  les  sujets  im- 
pressionnables; la  dyspnée  s'exagérait  toujours,  après  le 
départ  de  leurs  parents. 

Malgré  ses  allures  bruyantes  et  les  phénomènes  si  inquié-. 
tants  auxquels  on  assiste,  la  guérison  est  la  règle.  Il  est 
tout  à  fait  exceptionnel  d'avoir  recours  à  la  trachéotomie, 
si  Ton  a  la  patience  de  savoir  attendre.  C'est  cependant 
une  éventualité  à  laquelle  il  faut  songer,  mais  Topération 
ne  doit  être  pratiquée  que  tout  à  fait  à  la  dernière  extré- 
mité, car,  malgré  l'apparente  gravité  des  symptômes,  la 
guérison  survient  brusquement,  par  disparition  progressive 
et  rapide  de  la  dyspnée  et  de  la  toux.  On  quitte  l'enfant  dans 
un  état  des  plus  graves  et,  le  lendemain,  on  le  trouve 
guéri,  ou  tout  au  moins  en  pleine  convalescence. 

Il  est  cependant  très  commun  de  noter  des  complications 
pulmonaires.  Trousseau,  dans  ses  C/miques  médicales .  de , 
VHÔtel^DieUy  insiste  sur  la  fréquence  de  la  broncho-pneumo- 
nie, qui,   dit-il,  pardonne  rarement.  Dans  les  observations . 
que  nous  relatons  plus  loin,  aucun  de  nos  malades  n'a  suc- 
combé.   Trois  fois,   cependant,  nous  avons  observé  cette, 
redoutable  complication.   Dauçhez,   Hutinel.  et  Cadet  de 
Gassicourt    rapportent   également    des  faits    semblatles.. 
Mais  le  plus  souvent,  l'inflammation  catarrhale  de  l'arbre 
respiratoire  se  borne  à  un  simple  rhume  avec  des  signes  de 
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broAchite  généralisée  ;  quelquefois  aussi  le  larynx  ne  re- 
prend pas  complètement  ses  fonctions,  la  toux  et  Tenroue- 
ment  persistent  pendant  quelques  jours. 

Les  observations  que  nous  avons  recueillies  nous  per- 
mettent de  ranger  en  quatre  catégories  bien  distinctes  les 
diverses  formes  cliniques  que  peuvent  revêtir  ces  laryn- 
gites graves  avec  tirage  continu. 

Dans  un  premier  paragraphe,  nous  étudierons  les  cas  où' 
la  trachéotomie  a  été  rendue  indispensable  ; 

Dans  le  second,  ceux  où  la  mort  est  survenue  parce  qu'on 
n'a  pas  opéré. 

Le  troisième  groupe,  de  beaucoup  le  plus  important, 
comprend  des  cas  très  graves,  mais  où  Ton  a  pu  éviter 
l'intervention  chirurgicale. 

Le  quatrième  enfin  sera]  réservé  aux  formes  plus  bé- 
nignes. 

P  Cas  négessitant^la  trachéotomie.  —  Il  faut  bien 
savoir  que  si  la  dypsnée  n'est  pas  toujours  menaçante,  elle 
l'est  parfois  assez  pour  nécessiter  la  trachéotomie.  «  On 
peut,  dit  Trousseau  (1),  mourir  de  laryngite  striduleuse, 
bien  que  ces  faits  soient  des  plus  rares  dans  l'histoire  de  la 
science  ;  pour  ma  part,  dans  le  cours  d'une  très  longue  pra- 
tique, je  n'en  puis  compter  que  trois  ».  Il  rapporte  ensuite  le 
cas  d'un  enfant  chez  lequel  le  tirage  était  tellement  violent 
queTinterne  de  garde,  M.  Dumontpallier,  fut  obligé  de  pra- 
tiquer l'opération,  bien  qu'il  s'agit  d'un  faux  croup.  L'enfant 
mourut  dix  jours  après  de  broncho-pneumonie.  L'autopsie 
confirma  le  diagnostic,  car  on  trouva  les  replis  glosso-épi- 
glottiques  rouges  et  les  replis  arythéno-épiglottiques  œdéma- 
teux. La  muqueuse  du  larynx  était  le  siège  d'une  vasculari- 
sation  inflammatoire.  A.  Richard,  dans  un  cas  analogue  où 
la  suffocation  était  telle  que  la  vie  était  immédiatement  me- 
nacée, no  sauva  le  jeune  enfant  qu'en  recourant  à  l'ouver- 
ture delà  trachée. 


(1)  Clin.  Méd.  Hôtel-Dieu. 
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C*6st  bien  évidemment  à  un  fait  de  ce  genre  qa*est 
due  Tobservation  du  D'  Scoutetten  (1)  lue  à  l'Académie  des 
sciences  le  8  janvier  18i4,  et  bien  qu'elle  soit  intitulée  de 
la  trachéotomie  dans  la  période  ultime  du  croup,  il  est 
bien  certain  qu*il  s'est  trouvé  en  face  d'un  redoutable  pseudo- 
croup,  car  les  cas  graves  de  cette  affection  peuvent  exiger 
l'intervention  du  bistouri. 

Le  sujet  est  sa  propre  fille,  alors  âgée  de  6  semaines. 

Les  symptômes  observés  ont  consisté  dans  une  gène  extrême  de  la 
respiration  qui  était  accompagnée  d'un  petit  sifQement  Quarante-huit 
heures  après  le  début  de  la  maladie,  les  accès  de  suffocation  se  répétèe- 
rent  coup  sur  coup  ;  bientôt  la  face  se  décolora,  la  respiration  se  ralenUi 
et  s'affaiblit,  les  extrémités  devinrent  froides.  L'insufQation  de  Tair  par 
la  bouche  ranima  un  peu  la  vie,  mais  les  accidents  reparurent  après  la 
cessation  des  insttffiatiiKis.  Après  quelques  autres  tentativeâ  infructueuses, 
M.  Scoutetten  se  décida  à  ouvrir  la  trachée.  Le  succès  de  l'opération  fui 
complet. 

M.  Cadet  do  Ga8sicourt(2),  parlant  précisément  des  formes 
graves  de  laryngite  striduleuse  avec  tirage  permanent  dans 
l'intervalle  des  accès,  rapporte  à  la  Société  médico-prati- 
que, dans  la  séance  du  22  mars  1886,  l'observation  d'une 
petite  fille  de  7  ans  à  laquelle  M.  de  Saint-Germain  et  lui- 
mdme  durent  pratiquer  la  trachéotomie. 

A  cette  même  séance,  M.  Huchard  relate  un  fait  analogue 
observé,  en  1873,  chez  une  petite  fille  de  5  ans.  Il  y  avait 
d'abord  eu  des  accès  de  suffocation  violents,  puis  d'intensité 
décroissante  pendant  un  jour,  La  gorge  était  simplement 
rouge.  Le  lendemain,  l'état  asphyxique  rappelait  tout  à  fait 
la  période  terminale  du  croup,  la  respiration  s'entendait  à. 
peine,  l'enfant  était  cyanose.  On  se  tint  prêt  à  intervenir  et 
de  fait,  au  milieu  du  jour,  l'état  devint  si  grave  que  l'opéra- 
tion fut  jugée  indispensable.  L'enfant  a  guéri  rapidement, 


(1)  In  thèse  DUFOUB,   Paris,  1851,  p.  74.  Vtag,  des  malad,  de  la  voix 
et  du  larynœ, 

(2)  Union  whédioaU,  17  avril  1886,  p.  634. 
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depuis  elle  a  eu  do  fréquentes  attaques  analogues  qui  ont 
conQrmé  le  diagnostic. 

.  Dans  l'observation  suivante,  la  trachéotomie  a  été  rendue 
nécessaire.  Les  caractères  de  la  toux  rauque,  quinteuse,  à 
tonalité  élevée^  l'évolution  clinique  de  la  maladie,  la  guéri- 
son  •  rapide  de .  Tenfant  permettaient  déjà  d'affirmer  qu'il 
s'agissait  bien  d'un  faux  croup.  Mais  pour  donner  plus  de 
précision  au  diagnostic,  l'examen  bactériologique  des  muco- 
sités trachéales  a  été  pratiqué,  le  résultat  est  resté  négatif, 
jamais  on  n'a  trouvé  de  bacille  de  Lœffler.  Ce  cas  doit  donc 
bien  rentrer  dans  les  formes  graves  qui  nous  occupent. 

Obs.  I.  —  Laryngite  aiguë.  —  Le  tirage  et  Vasphyxie  sont  tels 
que  Von  est  forcé  de  pratiquer  la  trachéotomie.  —  Guérison 
rapide  malgré  une  broncho-pneumonie  consécutive.  —  Examen 
bactériologique  négatif  après  cultures .  sur  sérum.  —  Maurice 
Regn...,  ûgé  de  4  ans,  cnlrc  le  3  avril  1893  à  Thôpital  Trousseau  à 
4  heures  de  l'après-midi.  LVnfaot  est  malade  depuis  un  jour  ou  deux, 
il  tousse  un  peu  et,  d'après  les  parents,  il  aurait  eu  dans  la  matinée  un 
accès  de  suffocation. 

Etat  actuel.  —  Examen  de  la  gorge  négatif.  Tirage  de  moyenne 
intensité  sus  et  sous-sternal,  la  toux  est  rauquc  et  qulnteuse  et  la  voix 
est  absolument  conservée.  Dans  la  nuit,  il  a  eu  plusieurs  accès  de  suffo- 
cation très  violents,  suivis  de  dyspnée  de  plus  en  plus  forte;  à  5  heures 
du  matin,  le  tirage  est  tel  et  l'asphyxie  si  imminente  que  Ton  est  forcé 
de  pratiquer  la  trachéotomie,  quoique  persuadé  qu'il  s'agissait  bien  d'un 
faux  croup,  car  au  moment  de  l'opération,  la  toux  est  rauque  et  la  voix 
conservée. 

Aucune  fausse  membrane  n'est  rendue  par  la  canule.  Soulagement 
immédiat  après  l'opération.  L'enfant  dort  le  reste  de  la  nuit,  il  est  très 
calme.  T.  37^ 

Le  lendemain  malin  4  avril,  T.  38o.  L'état  général  est  excellent. 
La  canule  est  presque  sèche.  On  fait  des  cultures  sur  sérum,  mais 
l'examen  est  négatif,  on  ne  trouve  pas  de  bacilles  de  Lœffler. 

Le  5.  Etat  excellent.  —  T.  37o,4  et  38o  le  soir.  L'enfant  ne  rend  tou- 
jours rien  par  sa  canule.  La  respiration  est  normale  et  régulière.  La 
plaie  trachéale  a  très  bonne  apparence. 

Le  6  et  7.  Même  état.  —  Toujours  très  satisfaisant.  Température 
normale,  oscille  entre  37<>,6  et  38o, 
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Le  9.  Ablation  de  la  canule.  L'enfant  respire  très  facilement,  mais   le 
lendemain  10,  la  température  monta  brusquement  à  39»  et  39^,4. 
,  Le  11.  T.  39^6  et  39o.  Broncho-pneumonie,  râles  fins,  disséminés  dans 
les  deux  côtés  de  la  poitrine  avec  un  foyer  soufflant  dans  la  fossse  sousf 
épineuse  droite,  70  respirations. 

Du  11  au  18.  Même  état.  Dyspnée  violente.  Râles  fins  dans  la  poi- 
trine. La  température  reste  toujours  à  39<>.  L'état  de  Tenfant  est  très 
sérieux. 

Le  20.  Amélioration.  La  poitrine  se  dégage  et  la  température  tombe  ù 
38*. 

Le  24.  Guérison.  L'enfant  sort  tout  à  fait  guéri  le  l«r  mai. 

IP  Cas  de  mort  parce  que  la  trachéotomie  n*a  pas 
ÉTÉ  FAITE.  —  Les  faits  que  nous  venons  de  relater  prouvent 
donc  bien  que  dans  certains  cas,  exceptionnels  à  la  vérité, 
on  peut  être  forcé  d'avoir  recours  à  la  trachéotomie.  II  était 
nécessaire  de  les  connaître,  car,  si  Ton  ne  sait  pas  inter- 
venir à  temps,  la  mort  peut  être  la  conséquence  de  cette 
abstention.  Les  observations  que  nous  allons  maintenant 
passer  en  revue  en  sont  la  preuve. 

Tout  le  monde  connaît  le  fait  rapporté  par  Trousseau, 
dans  ses  Cliniques  médicaLles  de  l'Hôtel-Dieu^  de  cet  élève 
du  collège  de  Juilly,  emporté  en  quelques  heures  après  des 
accès  d'oppression  épouvantable.  L'examen  de  la  trachée 
et  du  larynx  montra  bien  qu'il  s'agissait  d'un  faux  croup. 
Rilliet  et  Barthèz  (1)  dans  leur  Traité  des  maladies  de  Ten- 
dance s'expriment  ainsi  :  «  Après  un,  deux  ou  trois  accès,  il 
survient  une  angoisse  et  une  inquiétude  inexprimables,  des 
nausées  continuelles,  des  vomissements;  le  pouls  est  petit, 
d'une  fréquence  extrême,  presque  insensible  et  la  mort 
arrive  (2).  Dans  d'autres  cas,enfin,  la  mort  paraît  résulterde 
la  viciation  de  l'hématose.  » 

Baudelocque    (3),  médecin  de  l'hôpital  des  enfants,  rap- 


(1)  Traité  des  mal.  de  V enfance,  t.  I,  p.  347. 

(2)  ViEUPBiEUX,  p.  253  et  suiv. 

(3)  J(rnr.  général  de  méd.,  chir.etpkarmae.y  1810,  p.  156.  —Croup  aigu  ter- 
miné par  la  mort  avant  la  formation  de  la  fausse  membrane. 
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porte,  dans  la  GsLzette  médicale  de  Paris,  deux  faits  de  laryn- 
gite aigu&  simulant  le  croup  ;  à  Tautopsie,  on  constata  une 
simple  rougeur  érythémateuse  de  la  muqueuse  laryngée.  La 
toux  était  sèche,  incessante,  sans  aucune  expectoration.  La 
teinte  violacée  de  la  faceet  le  tirage  très  marqué  indiquaient 
rintensité  de  la  dyspnée.  Ces  enfants  moarurent  asphyxiés 
trois  jours  après  leur  arrivée  à  l'hôpital.  Il  est  bien  permis 
de  supposer  qu'ils  eussent  été  certainement  guéris  par  l'in- 
tervention chirurgicale. 

Hérard  (t),  parlant  de  la  laryngite  spasmodique,  s'exprime 
ainsi  :  «  Pour  ma  part,  j'ai  été  témoin,  pendant  mon  séjour 
à  l'hôpital  des  enfants^  de  deux  cas  de  faux  croup  qui  ont 
entraîné  une  mort  rapide.  A  l'autopsie,  nous  n'avons  trouvé 
aucune  lésion  apparente  du  côté  des  voies  aériennes  pas 
plus  que  du  côté  des  autres  organes  ». 

Constant  (2)  rapporte  une  observation  analogue  où  la 
mort  est  survenue  par  asphyxie  ;  il  est  bien  probable  que 
l'enfant  eût  guéri  s*il  avait  été  opéré. 

Barety  (3)  dit  avoir  constaté  une  fois  un  cas  de  mort  chez 
un  enfant  de  3  ans.  Ce  fut  précisément,  dit-il,  un  cas 
dans  lequel  un  examen  superficiel  aurait  pu  faire  croire  à 
un  croup  vrai;  malheureusement  il  n'y  insiste  pas  davantage. 

Le  D'^  Bagot,  de  St-Pol  de  Léon  (4),  dans  la  Revue  de  cli^ 
nique  et  de  thérdpeutique,  insiste  sur  les  faits  où  la  confu- 
sion est  possible  avec  le  croup.  Il  rapporte  même  deux  cas 
mortels,  dans  lesquels  la  mort  eût  certainement  été  évitée, 
si  les  parents  ne  s'étaient  pas  opposés  à  l'opération. 

IIP  Cas  très  graves  ou  l'on  a  pu  éviter  la  trachéo- 
tomie. —  Les  faits  auxquels  nous  arrivons  constituent  le 
groupe  de  beaucoup  le  plus  important.  Toujours  à  l'accès 
de  suffocation  du  début  a  succédé  un  tirage  permanent  et 
régulier,  dont  la  durée  est  variable;  mais  les  phénomènes 

(1)  Oaz,méd.deParU,lSU,  p.  314. 

(2)  Gaz.  méd.,  1874,  p.  304. 

(3)  Ann.  des  mal.  de  Voreille,  1880,  p.  334. 

(4)  Bev,  gén,  declin.et  ihérap,^  22  juin  1892. 
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asphyxiques  ont  été  portés  h  tel  {)oiQt^  que  la  nécessité 
d'une  intervention  paraissait  aj^solument  urgente.  Trouvant 
dans  la  marche  de  la  maladie^  des  signes  suffisamment  pré- 
cis pour  permettre  de  supposer  qu'il  ne  s*agissait  pas  de 
croup;  nous  avons  toujours  reculé  l'opération  jusqu'aux  der- 
nières limites  permises  parla  p^^udence,  et,  dans  tous  les 
cas  qui  font  le  sujet  de  nos  observations,  nous  avons  été 
assez  heureux  pour  pouvoir  l'éviter,  malgré  les  indications 
formelles  qui  se  présentaient  à  nous. 

Comme  toutes  les  observations  que  nous  avons  recueil- 
lies sont  pour  ainsi  dire  identiques,  nous  nous  contenterons 
d'en  rapporter  ici  deux,  renvoyant  pour  plus  de  détails  & 
notre  thèse  (1). 

Obs.  III  (persoDDcUo).  ^  Laryngite  spasmodique  avec  tirage 
persistant  après  les  accès  de  suffocation.  Indication  de  trachéo- 
tomie. Guérison  spontanée.  —  Le  nommé  Ropjer  L...,  âgé  de 
4  ans  eldemi  entre  à  l'hôpilal Trousseau  le  22  décembre  1892.  Nous  rece- 
vons le  petit  malade  à  5  heures  du  soir.  Sa  mère  qui  l'accompague  nous 
dit  que  son  enfant  est  seulement  malade  depuis  le  milieu  de  la  nuit.  La 
veille,  il  avait  élé  très  bien  portant,  était  sorti  comme  d*babitude  et  on 
n*avait  constaté  absolument  rien  d'anormal  dans  son  état;  le  soir,  en 
s'endormaot,  la  mère  avait  seulement  remarqué  que  Tenfant  avait  toussé 
un  peu,  mats  elle  n'avait  attaché  aucune  importance  à  la  chose,  telle- 
ment ce  symptôme  était  insignifiant.  La  première  partie  de  la  nuit  fut 
excellente^  mais,  vers  une  heure  du  matin  il  fut  pris  brusquement  d'une 
toux  rauque,  sèche  et  quinteuse  en  même  temps  que  d'une  grande 
gène  pour  respirer.  Cet  accès  dura  environ  une  demi-heure,  mais  après  la 
respiration  resta  encore  très  gênée  etsitllante,  tout  le  reste  de  la  nuit;  il 
en  fut  de  môme  encore  dans  la  matinée.  Eniin,  dans  l'après  midi  le 
tirage  devenant  de  plus  en  plus  violent  le  médecin  de  la  famille  fait 
envoyer  d'urgence  le  petit  malade  à  l'hôpital  pour  pratiquer  immédiate- 
ment la  trachéotomie. 

Nous  apprenons,  en  outre,  par  la  mère,  qu'il  y  a  dix-huit  mois,  l'enfant 
avait  déjà  eu  au  milieu  de  la  nuit  un  accès  de  suffocation,  mais  beaucoup 


(1)  Laryngites  aiguës  de  Venfance  simulant  le  croup.  Thèse  de  Paris,  Steia- 
heU,  1893. 
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moins  violent  quGceiui  pour  lequel  on  TamèDO  aujourd'hui  à  l'hôpital,  i( 
avait  été  guéri  au  bout  de  quelques  ^heures.  .... 

.  En  examinant  l'enfant,  on  est  tout  d'abord  frappé  dç  la  violence  du 
tirage,  on  entend  dans  la  salle  le  sifflement  laryngé  si  caractéristique  et 
Ton  envoie  eu  toute  hàtc  le  petit  malade  dans  une  salle  d'isolement  atte- 
nant au  pavilfon  Bretonneau.  L'examen  de  la  gorge  reste  négatif,  non 
seulement  on  ne  trouve  pas  trace  de  fausses  membranes,  mab  il  n'y 
a  même  pas  de  rougeur.  Le  tirage  persiste  toujours  extrêmement  violent, 
sus  et  sous-sternal  et  épigastrique,  on  compte  jusqu'à  80  respirations 
par  minute;  notre  attention  est  attirée  sur  ce  fait  que  la  toux  est  rauque' 
mais  nullement  éteinte  et  que  la  voix  est  seulement  enrouée  mais  per- 
siste encore  en  partie.  Le  pouls  est  rapide,  la  peau  chaude,  la  langue 
saburrale.  L'étal  de  l'enfant  est  si  grave,  qu'il  n'a  pas  conscience  du 
départ  de  ses  parents.  En  raison  du  début  brusque  et  nocturne  de  la 
maladie,  de  l'accès  de  suffocation  qu'avait  déjà  eu  notre  petit  malade,  il  y 
a  dix-huit  mois,  de  l'absence  d'angine,  de  la  présence  de  cette  grosse 
toux  rauque,  nous  décidâmes  d'ajourner  la  trachéotomie,  malgré  les 
phénomènes  si  alarmants  auxquels  on  assistait.  Dans  ces  conditions, 
l'enfant  fut  placé  dans  une  salle  d'isolement,  entouré  de  boules  chaudes, 
de  vaporisalions  phéniquées  et  d'époogcs  trempées  dans  l'eau  bouillante 
appliquées  au-devant  du  cou.  Je  Gs  bouillir  les  instruments  et  restai  près 
de  l'enfant,  décidé  à  n'intervenir  qu'à  la  dernière  extrémité. 

L'opération  resta  imminente  pendant  plus  d'une  heure,  mais  vers 
7  heures  du  soir  l'enfant,  quoique  encore  dans  un  état  grave,  était  déjà 
amélioré  et  le  tirage  moins  violent  ;  70  respirations.  En  conséquence,  on 
continue  les  vaporisations  phéniquées  et  les  éponges  chaudes, 

A  8  heures  du  soir,  l'enfant  a  encore  un  tirage  assez  intense,  mais 
vers  9  heures  il  s'endormit  tout  le  reste  de  la  nuit,  conservant  encore 
une  forte  dyspnée  jusqu'à  minuit.  A  partir  de  ce  moment,  la  respiration 
devint  moins  fréquente. 

Le  lendemain,  23  décembre,  nous  trouvons  l'enfant  très  gai,  assis  sur 
son  lit  et  jouant,  le  teint  rosé,  la  voix  claire,  pas  la  moindre  dyspnée, 
rien  à  l'auscultation  delà  poitrine.  Il  est  considéré  comme  guéri.  Pour 
ne  pas  le  renvoyer  tout  de  suite,  on  l'envoie  passer  quelques  jours  au 
pavillon  des  douteux.  Rien  à  signaler,  l''enfant  conserve  sa  gaieté  et  sort 
guéri  le  26  décembre  ;  il  a  seulement  conserve  pendant  quelques  jours 
une  toux  légèrement  rauque. 

Obs.  IV  (personnelle).  —  Marthe  Ach...,  âgée  de  5  ans,  entre  à 
l'hôpital  le  3  janvier  1893,  salle  Bretonneau.  —  Il  y  a  deux  ans,,  l'enfant 
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a  eii  une  angine 'et  le  croup  et  à  été  guérie  sans  opération.  Dans  la  nuit 
du  l^*"  janvier,  Tcnfant  qui  s'était  couchée  très  bien  portante  s'est  réveillée 
brusquement  vers  une  heure  du  matin  en  proie  à  un  violent  accès  de 
suffocation  qui  a  duré  un  quart  d'heure,  accompagné  d'une  toux  rauque 
et  quintcuse,puis  la  petite  malade  se  rendormit  et  fut  tranquille  le  reste  de 
la  nuit.  Dans  la  journée  du  2,  Tenfant  fut  très  bien  et  ne  paraissait  nul- 
lement malade»  quant),  dans  la  nuit  du  3,  il  fut  repris  d'un  accès  aussi 
intense  que  celui  de  la  veille,  mais  au  lieu  d'un  soulagement  immédiat, 
ia  respiration  resta  très  gônée  et  bruyante  et  persista  jusqu'au  moment 
de  l'arrivée  de  l'enfant  à  l'hôpital.  Nous  le  recevons  le  mardi  3  janvier, 
à  3  heures  de  l'après-midi,  un  de  nos  jours  de  garde.  Nous  constatons 
alors  un  tirage  violent  (cet  état  persiste  depuis  ce  matin  à  3  heures,  nous 
dit  la  mère)  sus  et  sous-sternal,  75  respirations.  —  L'examen  de  la 
gorge,  pratiqué  à  plusieurs  reprises,  ne  permet  pas  de  constater  la  plus 
légère  trace  d'angine  ni  même  de  rougeur  du^'pharynx.  La  toux  est  rau- 
que et  survient  par  accès,  la  voix  est  légèrement  enrouée  mais  conservée. 
T.  38®,6.  —  Obscurité  irespiratoire  très  marquée  à  l'auscultation  de  la 
poitrine,-  nous  faisons  mettre  l'enfant  dans  une  petite  salle  d'isolement, 
attenant  au  pavillon  Bretonneau,  en  avertissant  la  surveillante  de  nous 
prévenir,  dans  le  cas'où  l'asphyxie  augmenterait.  De  3  heures  à  7  heures, 
4  nouveaux  accès  de  suffocation  d'une  durée  de  cinq  à  huit  minutes  environ. 
Après,  le  tirage  persiste  très  violent  et  l'indication  de  la  trachéotomie 
se  pose  à  nouveau.  Mais,  comme  la  toux  est  rauque  et  non  voilée  et  que 
la  voix  est  en  partie  conservée,  quoique  légèrement  enrouée,  nous  ajour- 
nons encore  l'opération,  d'autant  qu'à  l'hôpital  Trousseau,  la  salle  de 
médecine  touche  au  pavillon  Bretonneau  et  que  nous  aurons  toujours  le 
temps  d'intervenir  rapidement  au  cas  ou  l'asphyxie  serait  imminente.  De 

7  heures  à  8  heures,  encore  un  nouvel  accès  de  cinq  à  six  minutes, 
toujours  suivi  d'un  tirage  violent. 

Nous  revoyons  plusieurs  fois  l'enfant  dans  la  soirée,  il  s'endort  vers 

8  heures,  réveillé  plusieurs  fois  par  une  toux  rauque  et  quînteuse  ;  à  par- 
tir de  minuit,  l'enfant  fut  plus  calme,  mais  conserva  en  dormant  une  res- 
piration bruyante,  avrc  un  tirage  qui  alla  en  diminuant  toute  la  nuit. 

Le  4.  L'enfant  est  beaucoup  mieux.  On  le  trouve  assis  et  jouant  dans 
son  lit.  L'examen  de  la  gorge,  pratiqué  de  nouveau  par  mon  chef  de 
service,  M.  le  D'  Sevestre,  reste  toujours  négatif.  De  temps  à  autre  seule- 
ment persiste  une  toux  légèrement  rauque,  T.  37°,4.  —  Appétit  excellent 
—  il  n'y  a  plus  que  38  respirations. 

On  fait  passer  Tenfant  au  pavillon  des  douteux. 
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Le  ?.  Même  état  —  guérison  —  rien  à  ^gnaler  en  dehors  d'uue  loox 
lOgérc.qui  pcrsisle  quelques  jours.  L'enfant  devait  quitter  l'Iiôpilal  le 
7  janvier,  mais  il  prend  la  scarlatine  dans  le  service  et  est  envoyé  au 
pavillon  do  la  scarlatine  (scarlatine  Irfs  bénigne  qui  suivit  son  cours 
normal  sans  rien  de  particulier  'à|  signaler).  (L'exaraeo  bactériologique 
et  les  cultures  sur  sérum  sont  restés  négatifs.) 

L    ■  lUichard  (i),  Cadet    de  Gassicourt    (i),    J.  Simon  (3), 

Hutinel  (4),  Grancher  (5),  Descroizilles  (6),  Dauchez  (7), 

f  Boiteux  (8),  rapportent  des  observations  semblables,  où  la 

dyspnée  finit  par  disparaître  graduellement,  quoique  l'opéra- 
tion ait  été  imminente  pendant  un  certain  temps. 

(A  suivre.) 


i 


RECUEIL  DE  FAITS 

Deux  cas  de  croup  chez  des  enfants  de  6  A  7  mois.  Tra- 

cliéotomle.  GoériBon,  par  le  D'  A.  Baetok,  ancien  interne  des 
hôpitaux  de  Paris,  médecin  adjoint  de  l'hApital  de  Dijon. 

Le  croup  chez  les  jeunes  enfants  est  une  affection  d'une 
excessive  gravité.  Les  exemples  de  guérison  survenue  chez 
les  enfants  au-dessous  de  2  ans  sont  très  rares  (Hardy  et 
Eoliier)  (9),  exceptionnels  même  (Eouchut)  (10).  J.  Simon  (1 1), 
parlant  de  la  trachéotomie,  dit  :  «  au-dessous  de  2  ans  les 
revers  sont  la  règle.  »  Puis,  citant  les  cas  heureux  de 
Trousseau  (enfant  de  13  mois),    de   Maslieurat-Lagémard 

|lj  Umon  midicale.ïS  avril  188C. 

(2)  LeçoTU  elia.  ttr  let  malad.  de  Venfancft  t  II. 

(ii}  Gaz.  de>  hSpitana,  S  février  18S1. 

(4)  Remie  de»  malad.  de  f en/a«Dc,  1885,  p.  GitS. 

(l'i]  jHbiiiw  dei  malad.  de  l'enfance,  1885 . 

(li)J.deméd.etde  chirurgie,  18ST,  p.  299. 

(7|   Revue  ginir.  de  clin,  et  de  tlUrap.,  30  mars  lS£f2. 

(8)  B£V.  viM.  de  la   Franche-Comté,  lu»  1^92. 

(li)  iÎÂBDT  et  BÉHIER.  Path.  tiU.,  t.  II,  p.  698. 

nii|  BOTTOHUT.  Clin,  des  en/antt  mal..  1884,  p.  59(9. 

(11)  J.  Simon,  dm.  Jnecovd,  urticle  caocp. 
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(enfant  de  23  mois),  d'Isambert,  etc.,  il  conclut  que  «  Tâge 
n'est  plus  une  contre-indication  de  la  trachéotomie  ». 

Tel  n*est  point  l'avis  cependant  de  tous  les  médecins,  cai* 
certains,  au  dire  de  Hardy  et  Béhier  (1),  ont  érigé  en  prin- 
cipe Tabstention  de  l'opération  au-dessous  de  cet  âge.  Bou- 
chut  (2)  considère  l'opération  comme  à  peu  près  inutile  jusqu'à 
2  ans.  Pour  le  même  auteur,  le  cas  heureux  de  Scoutetten 
(enfant  de  6  semaines)  «ne  saurait  suffire  à  encourager  d'au- 
tres tentatives.  »  Descroizilles  (3)  dit  aussi  qu'  «  avant  l'âge 
de  2  ans,  la  guérison  est  très  peu  vraisemblable  ». 

Ârchambault  (4)  met  en  doute  le  cas  cité  de  guérison  d'un 
enfant  de  6  mois  opéré  du  croup. 

En  publiant  les  deux  faits  cliniques  qui  suivent,  nous  vou- 
lons nous  rattacher  à  l'opinion  de  Trousseau,  d'Espine  et 
Picot,  Comby,  pour  qui  l'âge  ne  saurait  être  une  contre- 
indication  de  la  trachéotomie.  Leur  lecture  ne  pourra  qu'en- 
courager à  faire,  dans  des  circonstances  analogues,  une 
opération  qui  soit  la  seule  chance  de  guérison  à  offrir  au  petit 
malade. 

Pbebusr  cas.  —  Le  11  septembre  dernier^  je  suis  mandé,  dans  la 
soirée,  auprès  de  la  petite  Germaine  G...,  âgée  de  6  mois. 

Son  père  et  sa  mère  sont  bien  portants  et  n'ont  pas  d'antécédents  mor- 
bides à  relever.  L'enfant  est  née  à  terme,  est  nourrie  au  sein  par  sa  mère 
et  n'a,  jusqu'ici,  jamais  été  malade. 

J'apprends  que  l'enfant  est  malade  depuis  trois  jours.  Elle  était  soignée 
pour  un  peu  de  bronchite  avec  laryngite  légère,  quaud,  le  10  septembre, 
dans  la  nuit,  la  toux  devint  rauque. 

Dans  la  journée  du  11,  les  parents  remarquèrent  que  leur  fillette  était 
fort  gênée  pour  respirer.  Gette  gène  avait  débuté  dans  la  matinée,  était 
allée  en  augmentant  dans  l'après-midi.  11  y  avait  même  eu  plusieurs  crises 
de  suffocation.  Leur  médecin,  appelé  en  toutehâte,  constata  dans  la  gorge 
une  plaque  de  diphtérie,  nota  la  dyspnée  et  conseilla  de  conduire  l'en- 


(1)  Habdt  et  BÉHIEB.  Loc,  ait, 

(2)  BouCHUT.  Clin,  des  enfants  mal.. 

(3)  Descboizilles.  Path.  et  clin,  inf,  p.  361. 

(4)  Abchambault.  Mal,  de  l'enfance,  p.  113. 
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fant  à  rhôpilal  afia  d'y  être  opérée.  Les  parents  ne  voulurent  pas  se 
séparer  de  leur  malade,  et,  la  gène  respiratoire  allant  en  augmentant,  ils 
me  prièrent  de  venir  la  voir. 

Voici  dans  quel  clat  je  trouve  le  bébé,  à  10  beures  du  soir,  lors  de  ma 
première  visite.  Il  est  pâle,  ses  lèvres  sont  fortement  cyanosées,  la  voix 
est  éteinte,  il  y  a  un  tirage  sous-sternal  accusé  et  permanent. 

Dans  la  gorge,  une  plaque  diphtérique  coiffe  complètement  Tamygdale 
gauche.  Ce  tirage,  constaté  au  moment  de  mon  examen  existant  depuis 
trois  à  quatre  heures,  Tenfant  ayant  des  accès  de  suffocation,  la  trachéoto* 
mie  est  décidée,  acceptée  du  père  et  de  la  mère  et  faite  sur-le-champ. 

Le  cou  de  l'enfant  est  savonné,  lavé  à  la  liqueur  de  Swieten,  à  l'alcool 
et  à  l'éther.  Les  instruments  (bistouris  droit  et  boutonné,  canule  no  00) 
sont  soigneusement  aseptisés.  La  trachéotomie  est  faite  en  deux  temps, 
yu  le  peu  de  longueur  du  cou,  le  tissu  adipeux  de  la  région  et  la  gêne 
qu'apporte  la  dyspnée.  Dans  un  premier  temps,  incision  des  téguments 
jusqu'à  la  trachée,  et  dans  un  second,  incision  de  la  trachée  faite  immé- 
diatement au-dessous  du  cartilage  cricoïde.  La  canule  est  introduite  sans 
trop  de  difficulté.  Une  veine  de  la  face  antérieure  du  cou  ayant  saigné 
au  cours  de  l'opération,  l'enfant  rejette  du  sang  par  la  bouche  et  la  canule 
avec  efforts  de  toux.  Cette  petite  hémorrhagie  et  l'opéralioa  (qui  n'a 
cependant  pas  duré  plus  d'une  minute)  ont  assez  fatigué  la  petite  malade 
pour  qu'il  faille  lui  faire  de  suite  deux  injections  sous-cutanées  d'éther. 
Rapidement,  la  respiration^s'établit  par  la  canule,  le  tirage  disparait  et 
dans  les  efforts  de  toux,  des  mucosités  sanguinolentes  et  de  petits  débris 
de  fausses  membranes  sont  expulsés. 

Pendant  la  nuit,  l'enfant  est  agitée,  refuse  le  sein. 

Le  12.  La  température  rectale  est  de  39o,5  le  soir  et  le  matin. 

Voici  quelle  fut  la  thérapeutique  instituée.  Chaque  jour,  on  donne  un 
bain  sinapisé  et  au  sortir  du  bain  on  fait  une  friction  sur  tout  le  corps 
avec  une  flanelle  imprégnée  d'alcool.  On  installe  dans  la  petite  pièce 
occupée  par  la  malade  une  vaporisation  permanente  d'eau  de  chaux 
saturée.  On  fait  prendre  à  l'enfant  toutes  les  deux  heures  une  cuillerée  à 
soupe  d'une  potion  contenant  4  gr.  de  chlorate  de  potasse  pour  120  gr. 
de  julep.  Toutes  les  heures,  on  lui  donne  une  cuillerée  à  soupe  de  grog 
chaud,  et  les  tétées  sont  régulièrement  faites  toutes  les  deux  heures. 
Au-devant  de  la  canule,  une  cravate  de  gaze  salolée  est  maintenue  cons- 
tamment humectée  d'eau  de  chaux.  Elle  est  remplacée  dès  qu'elle  est 
souillée  par  les  matières  rejetées  hors  de  la  canule,  L'écouvillonnage  se 
fait  au  moyen  d'une  extrémité  de  "plume  au  préalable  aseptisée  et 
humectée  d  eau  de  chaux. 
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Le  13.  Température  rectale  38<),8  matia  et  soir.  L'enfant  accepte  le 
sein  assez  volontiers.  Les  fausses  membranes  se  détachent  et  sont  expul- 
sées par  les  efforts  de  toux  et  par  le  nettoyage  de  la  canule  régulière- 
ment fait. 

Le  14.  A  3  heures  du  matin,  je  suis  appelé  parce  que  l'enfant  asphyxie. 
Je  la  trouve  très  pâle,  les  ongles  et  les  lèvres  noirâtres,  il  y  a  un  tirage 
sous-sternal  considérable.  Cette  asphyxie  est  due  à  ce  que  la  canule  est 
complètement  obstruée  par  un  bouchon  formé  de  fausses  membranes 
épaisses  ;  après  le  nettoyage,  toute  dyspnée  disparaît  et  la  nuit  s'achève 
calme.  T.  R.  malin  38o  et  soir  38^3.  Ou  donne  une  cuillerée  à  café  de 
Champagne  environ  tous  les  trois  quarts  d'heure. 

Le  15.  T.  R.  matin  et  soir  38^2. 

Le  16.  T.  R.  37o,8  et  depuis  lors^  le  thermomètre  n'a  pas  dépassé 
la  normale.  L'enfant  a  repris  ses  tétées  aussi  copieuses  que  par  le  passé. 
Il  n'y  a  aucune  complication  pulmonaire.  Néanmoins,  on  continue  chaque 
jour  à  donner  le  bain  sinapisé. 

Le  21.  Jusqu'à  cette  date,  aucune  particularité  à  noter,  sauf  un  peu  de 
diarrhée  verte  qui  a  duré  48  heures. 

A  ce  moment,  les  fausses  membranes  étant  rendues  sous  forme  de 
minces  petits  lambeaux,  on  essaye  d'enlever  la  canule. 

La  tentative  est  faite  pendant  le  sommeil  de  Tenfanl.  Durant  4  heures, 
la  respiration  se  fit  assez  bien,  mais  peu  à  peu  parut  du  tirage  sous- 
sternal  qui  obligea  à  replacer  la  canule. 

A  partir  du  l^'  octobre,  il  n'y  a  plus  d'expulsion  de  fausses  membranes. 
On  cherche  à  obstruer  la  canule  pour  en  faciliter  rablation  ;  mais  chaque 
essai  amène  une  toux  spasmodîque  avec  menace  d'asphyxie  qui  oblige  à 
y  renoncer. 

Le  6.  La  canule  ayant  été  à  nouveau  retirée,  l'enfant  fut  prise  subite- 
ment d*une  sorte  d'état  de  tétanisation  de  ses  muscles  respiratoires  qui 
contraignit  à  la  réintroduire  de  suite. 

Jusqu'au  20  octobre,  tous  les  essais  faits  pour  la  retirer  échouèrent. 

A  chaque  nouvelle  tentative,  l'enfant  était  prise  de  toux  spasmodîque 
et  ne  respirait  plus.  Il  ne  s'est  d'ailleurs  produit  aucune  complication 
soit  du  côté  de  la  canule,  soit  du  côté  de  l'appareil  cardio-pulmonaire. 

Le  20  au  soir,  par  deux  fois  la  canule  est  retirée.  La  première,  vers 
5  heures,  est  suivie  d'insuccès;  la  seconde,  à  8  heures,  est  suivie  de 
l'ablation  définitive.  La  respiration  s'établit  peu  à  peu  régulièrement, 
après  avoir  été  précédée  d'une  toux  quintcuse  avec  légère  asphyxie  qui 
Unit  aussi  par  céder.  Nuit  calme,  respiration  normale. 

nXVmt  DB3  StALADIEB  DB  L'EXFAKCE.  —   XII.  9 
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Le  21.  Rien  d'anormal.  L'enfant  est  gaie,  joue  sur  son  berceau, 
n'offre  "aucune  altération  du  timbre  de  la  voix,  la  respiration  se  fait  très 
bien.  On  panse  la  petite  plaie  du  cou  avec  delà  gaze  salolée  et  les  bour- 
geons charnus  sont  cautérisées  au  crayon  de  nitrate  d'argent. 

Le  31.  Cicatrisation  complète  de  la  plaie  du  cou.  Excellent  état  de 
l'enfant  qui  commence  son  évolution  dentaire  sans  autre  phénomène 
morbide. 

La  guérison  est  complète  et  déGnitive. 

Second  cas.  —  Un  enfant  de  7  mois  a  été  opéré  par  nous,  au  pavil- 
lon Bretonneau,  pendant  notre  année  d'internat  à  l'hôpital  Trous^ 
seau  (1891). 

Il  sortit  guéri  du  pavillon  de  diphtérie.  N'ayant  aucune  note  sur  ce 
petit  malade,  nous  ne  faisons  que  mentionner  ce  cas  heureux. 

Ce  cas  de  diphtérie  chez  cette  jeune  enfant  nous  suggère 
quelques  réflexions. 

D'abord,  comme  le  dit  M.  Comby  (1),  il  montre  qu'il  ne 
faut  jamais  abandonner  les  petits  malades  et  qu'en  dépit  du 
peu  de  succès  qui  doit  en  résulter,  la  trachéotomie  doit  être 
faite.  Opérer  le  bébé,  dit-il,  «  n'eût-il  pas  6  mois  ».  Nous 
pensons  que  l'opération  doit  être  faite  très  lentement  chez 
ces  jeunes  sujets.  Il  faut  ne  pas  se  presser,  étant  certain 
qu'ainsi  on  arrivera  plus  sûrement  à  ponctionner  une  trachée 
de  si  petit  calibre. 

Nous  attirons  l'attention  sur  l'opportunité  du  bainsinapisé 
quotidien  et  même  biquotidien.  Est-ce  à  lui  que  nous  devons 
de  n'avoir  pas  eu  de  complications  pulmonaires?  Nous  ne 
saurions  le  prétendre.  Toutefois,  après  chaque  bain  l'enfant 
était  plus  calme,  tétait  mieux  et  s'endormait  d'un  sommeil 
•2.US  réparateur.  Ces  bains  ne  duraient  guère  plus  de  10  à  15 
minutes. 

Quand  il  s'agit  d'aussi  jeunes  enfants,  nous  pensons  qu'il 
ne  faut  pas  trop  tarder  pour  opérer.  Dans  notre  cas  particu- 
lier, le  tirage  avait  commencé  depuis  3  à  4  heures.  Or,  plus 
on  temporise,  moins  nous  croyons  que  d'aussi  jeunes  patients 

(1)  Comby.  Maladies  de  l'enfance. 
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offrent  de  résistance.  Dès  lors  donc  que  le  tirage  tend  à 
être  permauenty  il  faut  opérer. 

L'alcool,'  sous  forme  de  grog  et]  de  Champagne,  nous  a 
paru  soutenir  les  focces  de  cette  fillette,  sans  aucun  incon* 
vénient.  Nous  ne  pensons  pas  en  effet  qu'on  puisse  lui  impu* 
ter  cette  diarrhée  verte  qui  a  d'ailleurs  disparu  rapidement. 
Nous  ferons  remarquer  la  longue  période  de  20  jours,  pen- 
dant laquelle  les  fauses  membranes  furent  expulsées.  N'au- 
rions-nous pas  là  un  fait  se  rattachant  à  la  diphtérie  à  forme 
prolongée  décrite  par  notre  maître  le  D'  Cadet  de  Gas- 
sicourt  (1)? 

Le  point  délicat  fut  Tablation  de  la  canule.  Nous  ignorons 
la  cause  de  nos  tentatives  infructueuses.  Ce  qui  nous  ren- 
dait toujours  circonspect,  c'était  de  voir  Tétat  de  fatigue, 
de  prostration  qui  suivait  chaque  essai.  Toutefois,  nous  peu* 
sons  qu^en  un  cas  pareil,  il  faut  savoir  patienter^  réitérer 
les  essais,  et  faire  une  série  d'ablations  temporaires  de  la 
canule  jusqu'au  moment  où  elle  paraît  pouvoir  être  retirée 
définitivement. 

Enfin,  nous  ferons  remarquer  que  notre  petite  malade  a 
vécu  sans  cesse  dans  une  pièce  saturée  d'eau  de  chaux  vapo- 
risée. Nous  pensons  que  cette  atmosphère  toujours  humide  a 
favorisé  le  détachement  et  l'expulsion  des  fausses  membranes 
et  a  peut-être  contribué  à  ce  que  la  canule  ne  fut  jamais 
sèche  malgré  sa  longue  durée  de  séjour. 

En  publiant  ainsi  in  extenso  cette  observation  nous  prou- 
vons à  ceux  qui  blâment  une  trachéotomie  dans*  de  telles 
circonstances,  que  le  rôle  d'un  médecin  est  de  lutter  sans 
cesse  contre  une  maladie,  si  sombre  soit  son  pronostic,  et 
que  quelquefois  encore  le  succès  récompense  ses  efforts. 


(1)  Cadet  dK  Gassigoubt.  Mal.  des  enfants,  t.  III. 
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Paralysie  oculaire  chez  un   enfant  de  4*  ans, 

par  le  D^  de  Spéville. 

Le  18  juillet  1893,  on  condaisait  à  notre  consnltatlon  Tenrant  F...,  âgé 
de  4  ans,  parce  que  son  œil  gauche  s'était  complètement  fermé  quelques 
jours  auparavant.  Nous  constatons  une  paralysie  totale  du  moteur  oculaire 
commun  du  côté  gauctie.  Le  ptosis  est  complet.  En  soulevant  la  paupière, 
on  trouve  l'œil  tout  à  lait  dévié  en  dehors,  au  niveau  de  la  commissure 
externe,  et  immobile.  Les  mouvements  d'élévation,  d'abaissement  et 
d'adduction  sont  abolis.  La  pupille  est  dilatée  à  son  maximum.  Le  fond 
de  Toeil  est  normal.  Pas  d'exophtalmie.  La  diplopie  est  difficile  à  cons- 
tater, vu  le  jeune  âge  du  sujet.  L'enfant  est  très  gai  et  ne  semble  pas 
souffrir.  Pas  de  céphalalgie.  Malgré  un  examen  minutieux,  nous  n'avons 
pu  découvrir  aucun  signe  de  syphilis  héréditaire. 

Il  y  a  deux  ans,  le  petit  malade  a  eu  la  rougeole  ;  depuis  il  a  joui 
d'une  excellente  santé.  Il  y  a  une  huitaine  de  jours,  il  devint  nerveux, 
maussade,  perdit  l'appétit.  Le  père  affirme  qu'il  a  eu  un  peu  de  fièvre, 
sans  maux  de  tète.  A  la  suite  de  cette  légère  pyrexie,  Tœil  gauche  se 
ferma  complètement  en  douze  heures. 

Rien  de  particulier  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires.  Le  père 
et  la  mère  sont  robustes  et  bien  portants.  Le  premier  affirme  n'avoir 
jamais  contracté  la  syphilis.  Sa  femme  n'a  pas  fait  de  fausse  couche, 
mais  les  deux  premiers  enfants  sont  morts,  un  mois  après  la  naissance, 
d'échaulTementl?).  Ils  ne  présentaient  aucune  tache  sur  le  corps,  rien 
aux  lèvres  ni  à  l'anus.  Il  y  a  neuf  jours,  la  mère  a  eu  son  quatrième 
enfant  qui  est  très  bien  portant. 

Nous  prescrivîmes  des  frictions  quotidiennes  sur  le  front  et  la  tempe 
gauche,  avec  gros  comme  un  petit  pois  d'onguent  napolitain  ;  20  centi- 
grammes d'iodure  de  potassium  par  jour,  et,  tous  les  deux  jours,  une  électri« 
sation  péri-orbitaire  pendant  cinq  minutes  avec  une  pile  à  courant  con* 
tinu.  Au  bout  d'un  mois,  la  guérison  était  complète,  et  s'est  maintenue 
jusqu'ici.  Le  traitement  fut  continué  pendant  une  quinzaine  de  jours 
après  la  guérison. 

Cette  observation  est  intéressante,  en  ce  sens  que  les 
paralysies  oculaires,  quand  elles  ne  sont  pas  congénitales, 
sont  relativement  rares  chez  les  enfants.  On  n'en  compte 
que  très  peu  de  cas  dans  la  littérature  ophtalmologique. 
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Tout  dernièrement,  M'  le  D*"  Sauvineau,  dans  un  tra- 
vail présenté  à  la  Société  d'ophtalmologie  do  Paris,  a  cité 
trois  observations  do  paralysie  oculaire,  chez  les  enfants  du 
premier  âge.  Dans  un  cas,  l'enfant,  âgée  de  14  ans,  avait 
présenté  à  l'âge  de  19  mois,  une  parésie  des  membres  infé- 
rieurs avec  atrophie  qui  dura  quatre  mois.  En  même  temps 
apparaissait  la  paralysie  oculaire  qui  persiste  encore  au- 
jourd'hui. Et  M.  Sauvineau  ajoute  :  «  Si  l'on  se  rappelle 
que  la  paralysie  infantile  est  une  lésion  médullaire  systéma- 
tique qui  frappe  les  cornes  antérieures  de  la  moelle,  on  ne 
sera  pas  surpris  de  la  coïncidence  de  la  paralysie  oculaire 
et  de  la  parésie  des  membres  inférieurs,  puisqu'on  sait  que 
les  noyaux  bulbaires  et  protubérantiels  ne  sont  autre  chose 
que  le  prolongement,  dans  l'isthme  de  Tencéphale,  de  ces 
cornes  antérieures.  » 

Dans  l'autre  cas,  la  paralysie  oculaire  s'était  montrée  à  la 
suite  d'une  diphtérie. 

Chez  les  malades  de  M.  Sauvineau,  Téticlogie  de  ces  para- 
lysies oculaires  est  manifeste,  tandis  que  chez  le  nôtre  elle 
est  des  plus  obscures. 

En  effet,  nous  ne  trouvons  chez  lui  rien  qui  puisse  nous 
éclairer  sur  la  nature  du  trouble  fonctionnel  de  son  moteur 
oculaire  commun.  Depuis  deux  ans  qu'il  avait  eu  la  rougeole, 
il  s'était  admirablement  porté  et,  lors  de  Papparition  de  sa 
paralysie  oculaire,  il  jouissait  d'une  excellente  santé. 

Pouvons-nous  mettre  en  cause  la  syphilis  héréditaire  ? 
Nous  ne  le  croyons  pas.  Le  petit  malade  n'a  jamais  présenté 
et  ne  présente  à  l'heure  actuelle  aucun  des  signes  inhérents 
à  cette  diathèse. D'autre  part,  le  père  affirme  n'avoir  jamais 
contracté  la  syphilis,  la  mère  n'a  jamais  fait  de  fausse 
couche,  et,  sauf  la  mort  des  deux  premiers  enfants,  survenue 
un  mois  après  la  naissance,  nous  ne  voyons  rien  qui  puisse 
nous  amener  à  faire  intervenir  la  syphilis  comme  cause 
déterminante. 

Ne  s'agirait-il  pas  plutôt  d'un  processus  infectieux,  de 
nature  indéterminée,  qui  aurait  envahi  dans  son  ensemble 
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le  moteur  oculaire  commun  et  déterminé  la  paralysie  ?  La 
nervosité,  l'inappétence  et  la  légère  pyrexie,  qui  ont  précédé 
le  trouble  oculaire,  ne  plaideraient-elles  pas  en  faveur  de 
cette  hypothèse  ? 

Il  est  à  noter  l'absence  complète  de  diplopie  après  huit 
jours  de  traitement,  alors  que  l'amélioration  était  sensible  ; 
la  paupière  supérieure  s'était  notablement  relevée,  mais 
Tœil  présentait  encore  une  divergence  assez  marquée  ;  néan- 
moins, jamais  l'enfant  n'a  semblé  voir  double  et  n'a  nulle- 
ment été  gêné  par  Técartement  de  ses'deux  lignes  visuelles. 


ANALYSES 

MÉDECINE 

Syphilis  acquise  dans  le  Jenne  ftge,  par  le  professeur  Fournier. 
Ann,  de  médecine^  1893,  p.  163  et  161.  —  D'après  M.  Fournier,  la 
syphilis  acquise  dans  Tenfance  est  bien  plus  commune  qu'on  ne  le  croU. 
Les  causes  de  conlaminalion  peuvent  survenir  : 

1)  Pendant  Vallaitement  :  la  nourrice  syphilitique  ou  devenant  sy- 
philitique contamine  son  nourrisson  ;  le  nourrisson  est  donné  pour  quelques 
heures  à  une  autre  nourice  ;  puis  toute  la  série  que  M.  Fournier  désigne 
sous  le  nom  de  sein  banal  dotiné  à  tout  venant. 

2)  Pendant  l'élevage  :  la  mère  devenant  syphilitique  contamine  son 
enfant  qu'elle  embrasse;  même  genre  de  contamination  par  les  bonnes, 
les  domestiques,  les  voisins,  les  passants,  d'autres  enfants  syphilitiques,  etc. 
La  contamination  s'effectue  presque  toujours  par  le  baiser.  Contami- 
nation par  les  hasards  et  les  misères  de  la  vie  :  lit  commun,  linge  com- 
mun, éponge  commune  à  toute  une  crèche,  biberon  amorcé  par  utic 
voisine  complaisante,  mais  syphilitique. 

3)  Attentats  et  contagions  médicales  (spéculum,  lancette,  sonde,  etc.), 
circoncision,  sage-femme  syphilitique,  etc. 

La  symptomatologie  est  dans  ses  parties  essentielles  la  même  que 
chez  les  adultes.  Le  pronostic  est  dans  l'énorme  majorité  bénin.  Dans 
les  cas  graves,  la  syphilis  porte  surtout  sur  la  nutrition  et  amène  un  état 
cacliectique  très  grave.  Elle  est  grave  surtout  chez  les  tout  petits  nou- 
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vcau-ués  et  dans  la  |>rem)ère  année.  Dans  quelques  cas,  on  peut  renoon- 
Iror  toute  la  série  des  lésions  tertiaires. 

Le  diagnostic  différentiel  doit  être  fait  avec  la  syphilis  héréditaire. 
Comme  éléments^  diagnostics  on  a  :  1°  lé  début  trèspréeoce  des  accidents 
dans  la  syphilis  héréditaire;  2^  la  physionomie  générale  et  les  lésions  par- 
ticulières (front  olympien,  crâne  natiforme,  pemphigus,  etc.)  propres  à 
la  syphilis  héréditaire. 

Un  cas  de  tibia  syphilitique  (hérédo-syphilis)  chez  nn  enfant  de 
12  ans,  par  M.  J.  Courtik.  Gazette  hebdomadaire  des  sciences 
médicales,  n°  10,  5  mars  1893.  —  Enfant  de  12  ans  atteint  d'une 
plaie  de  l'étendue  d'une  pièce  de  5  francs,  à  la  partie  moyenne  et 
antérieure  du  tibia  droit.  L'os  est  augmenté  de  volume,  douloureux  au 
pourtour  de  la  plaie.  La  plaie  est  grisâtre,  les  bords  n'offrent  rien  de 
bien  caractéristique;  un  liquide  séro-purulent  s'en  écoule.  L'examen 
général  du  malade  démontre  tout  d*abord  une  très  faible  intelligence;  la 
boîte  crânienne  est  petite,  mais  régulièrement  conformée.  Il  n'y  a  pas  de 
ganglions  cervicaux,  pas  de  traces  d'ulcération  dans  la  bouche  au  niveau 
du  voile  du  palais  ou  des  amygdales.  Les  dents  sont  crénelées. 

Il  n'a  aucune  cicatrice  cutanée;  rien  à  signaler  non  plus  du  côté  de 
Tanus,  les  gan^^ions  de  l'aine  ne  sont  développés  que  du  côté  droit,  côté 
de  la  iésfoD,  rien  dans  les  os. 

L'enfant  o'a  jamais  fait  aucune  maladie.  Il  fait  remonter  le  début  de 
son  mal  à  vingt  mois.  La  jambe  droite  commença  â  grossir  et,  en  juin 
1892,  se  produisit  un  abcès  qui  s'ouvrit  spontanément. 

Depuis  ce  moment,  l'ulcération  s'agrandit  sans  aucune  tendance  à  la 
réparation. 

Malgré  l'absence  de  renseignements  plus  précis  et  par  exclusion,  on 
soumet  l'enfant  au  traitement  par  les  frictions  mercurielles  et  par  l'iodure 
de  potassium. 

Dès  ce  moment,  l'ulcération  se  modifie  :  de  grisâtre,  elle  devient  rosée  ; 
les  bourgeons  charnus  prennent  bon  aspect,  la  suppuration  diminue  et  le 
volume  de  l'os  décroît  de  jour  en  jour.  Le  14  septembre,  neuf  jours 
a)»rcs  le  début  du  traitement,  la  cicatrisation  cutanée  est  complète.  Le 
père  avoue  en  ce  moment  qu'il  a  été  atteint  de  syphilis  il  y  a  quatorze 
ans  et  qu'il  a  transmis  la  syphilis  à  sa/emme. 

L'enfant  s'est  absolument  rétabli  et  la  jambe  a  repris  sa  physionomie 
normale. 

Syphilis  congénitale  et  afiections  nervenses.  (Klin.  Beitrâge  zur 
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L^ehrc  vod  der  Konp;enitalcn  Syphilis  und  ihren  Zasammenhang  mit 
einigen  Gehirn-und  Nervenkrankheilen),  par  ërlenmeybr.  Zeilsch. 
f.  klin.  Med.,  Bd.  XXI,  Hft  3  et  4,  et  Central,  f.  klin.  Medic,  1893, 
n»  30,  p.  637.  —  L'auteur  publie  une  série  d'observations  tendant  à  mon- 
trer que  h.  sypliilis  congénUale  peut  rester  latente  pendant  plus  de 
douze  ans  et  ne  se  manifester  qu'à  l'occasion  de  la  puberté,  d'un  trauma- 
tisme ou  d'une  maladie  aigué.  Les  mêmes  cas  lui  servent  encore  pour, 
combattre  la  loi  de  Colles  et  celk  de  Kassowitz. 
.  La  seconde  partie  du  travail  est  consacrée  i\  la  description  d*un 
complexus  clinique  que  l'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  cinq  fois  chez 
des  enfants  et  plusieurs  fois  chez  des  syphilitiques  héréditaii^es 
adultes. 

Tous  ces  malades  présentaient  de  Tcpilepsie  jacksonnienne  sous  forme 
de  convulsions  unilatérales.  Les  membres  qui  étaient  habituellement  le 
siège  de  ces  convulsions  étaient  atrophiés.  La  motilité  et  la  réaction 
électrique .  des  muscles  du  membre  étaient  normales,  mais  par  contre  on 
constatait  de  raffaiblisscmcnt  de  la  sensibilité.  Dans  un  cas,  il  existait  de 
l'hémiairophie  de  la  langue,  du  ptosis  et  une  hémiatrophie  de  la  face,  du 
côté  des  membres  qui  étaient  le  siège  de  l'épilepsie  jacksonnienne. 

L'épilepsie  s'était  déclarée  chez  ces  malades  pendant  l'enfance,  après 
une  affection  fébrile. 

Syphilis  héréditaire  tardive,  par  Vanderwelde.  Journal  de 
Médecine  de  Bruxelles,  4  février  1893,  n»  5,  p.  65.  —  Un  enfant  de 
5  ans  est  pris  de  céphalalgie,  d'insomnie,  puis  d'Iiémi-athétoso  gauche. 
Peu  après,  intervient  un  accès  éplleploïde  avec  perte  de  connaissance, 
et  à  la  suite,  le  malade  reste  hémiplégique.  A  l'examen  il  existe,  outre 
l'hémiplégie  qui  est  complète  et  porte  sur  la  face  et  le  facial  supérieur, 
du  nyslagmus  et  de  la  dilatation  des  pupilles.  De  plus,  l'enfant  a  de  la 
lièvre,  il  ne  larde  pas  à  délirer,  puis  meurt,  deux  mois  après  le  début, 
au  milieu  de  convulsions.  L'autopsie  révèle^  au  niveau  des  poumons,  du 
cœur,  du  foie,  du  testicule,  des  altérations  tout  à  fait  caractéristiques  de 
la  syphilis  héréditaire.  Dans  le  cerveau,  il  existe  du  côté  droit  une 
gomme  grosse  comme  un  œuf,  occupant  la  partie  interne  de  la  couche 
optique^  la  capsule  interne,  le  pédoncule  droit  jusqu'à  la  partie  supérieure 
de  la  protubérance.  On  constate  à  rcxamcn  histologique  et  bactériolo- 
gique les  signes  des  lésions  syphilitiques,  avec  absence  de  bacilles 
tuberculeux.  Le  bulbe  et  la  moelle  offrent  de  la  dégénération  secondaire 
du  faisceau  pyramidal. 
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Gomme  du  poumon  avec  pérlcardite  chez  un  syphilitique  hérôdi- 
taire.  (Selten  grosses  Gumma  der  Lunge  mit  dadurch  bedingter  in  Ira- 
uteriner  Pericarditis  èxsudativa),  par  Wanitschke.  Prag.  med, 
Wochenschr.,  1893,  n«  13,  p.  147.  —  L'auteur  rapporte  Tautopsie  d'un 
nouveau-né  syphilitique  venu  au  monde  asphyxié,  mais  normalement  con- 
formé. 

A  Touverture  du  thorax,  le  poumon  droit  peut  être  extrait  sans  difQ- 
culté.  Mais  le  poumon  gauche  présentait,  au  niveau  de  son  lobe  supérieur, 
des  adhérences  intimes  d'un  côté  avec  le  thorax,  do  l'autre  avec  la  plèvre 
médiastine  et  le  péricarde. 

Dans  ce  lobe,  on  sentait  à  la  palpation  une  tumeur  ronde  de  2  centim. 
et  demi  de  diamètre,  qui  s'étendait  en  dehors  presque  jusqu'à  la  plèvre, 
en  dedans  jusqu*au  péricarde. 

Cette  tumeur  qui,  coupée  en  deux,  présentait  h  son  centre  une  cavité 
grosse  comme  une  noix,  remplie  d'un  liquide  jaunâtre,  se  composait 
d*une  masse  jaune  grisâtre  se  continuant  à  la  périphérie  avec  le  tissu 
hépatique.  Le  reste  du  parenchyme  pulmonaire  était  normal. 

Le  péricarde  était  dilaté,  renfermait  deux  cuillerées  à  café  d'un  liquide 
séro-fibrineux,  était  trouble,  injecté  et  couvert  par  places  de  fausses 
membranes. 

Le  cœur,  normal  comme  volume  et  structure,  présentait  un  myocarde 
un  peu  pâle.  Le  foie  était  un  peu  hypertrophié,  dur  ;  la  vésicule  renfer- 
mait une  petite  quantité  de  bile  peu  colorée. 

L*examen  histologique  de  la  tumeur  du  poumon  montra  qu'il  s'agis- 
sait d'une  gomme  ramollie.  Les  ensemencements  du  liquide  central  et 
des  parcelles  de  la  tumeur  ne  donnèrent  rien,  pas  plus  que  l'examen 
microscopique. 

Parmi  les  autres  lésions  syphilitiques,  on  a  encore  trouvé  une  infiltra- 
tion gommeuse  de  l'iléon  et  de  l'ostéochondrite  syphiKlique  des  côtes, 
des  fémurs  et  des  tibias. 

L'auteur  attire  d'une  façon  particulière  l'attention  sur  l'existence  de  la 
péricardite  séro-fibrineuse  avec  épanchement.  Ce  fait  montrerait  que  la 
syphilis  serait  capable  de  provoquer  des  inflammations  aboutissant  à  des 
néoplasies,  et  aussi  des  inflammatious  aiguës,  exsudatives. 

I^hilis  gommeuse  de  restomac.  (Zur  Kenntniss  der  gummdsen 
Magensyphilis),  par  Bittneu.  Prag.  med.  Wochenschr.,  1893, 
n^  48,  p.  581.  —  Les  trois  cas  de  syphilis  gommeuse  de  l'estomac  que 
publie  l'auteur  se  rapportent  à    deux  nouveau-nés  et  à  un  fœtus  de 
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6  mois,  tous  syphilitiques  héréOiloircs.  Chez  tous  les  trois,  on  trouva  les 
lésions  syphilitiques  classiques  du  côté  du  système  osseux,  du  foie,  des 
poumons  (pneumonie  blanche)  et  du  tube  digestif. 

Chez  le  premier,uu  enfant  mort  deux  heures  après  sa  naissance^l'estomac 
renfermait  du  gaz  et  un  peu  de  mucus.  Sur  la  muqueuse,  légèrement 
congestionnée,  on  voyait  un  grand  nombre  de  nodules  aplatis,  durs,  du 
volume  d'un  petit  pois,  occupant  principalement  la  sous-muqueuse,  mais 
pénétrant  aussi  par  places  dans  la  muqueuse  et  la  musculeuse. 

Deux  nodules  se  trouvaient  dans  le  voisinage  du  cardia,  trois  sur  la 
paroi  antérieure  de  l'estomac,  deux  au  milieu  de  la  petite  courbure.  Des 
nodules  analogues  existaient  également  sur  la  muqueuse  de  l'intestin. 

L'examen  microscopique  de  ces  nodules  montra  (comme  dans  les  deux 
autres  cas)  qu'il  s'agissait  là  de  gommes  syphilitiques. 

Le  second  cas  se  rapporte  à  un  fœtus  macéré  de  6  mois.  A  l'ouverture 
de  l'estomac,  on  trouva  sur  sa  muqueuse,  entre  le  cardia  et  la  grande 
tubérosité,  une  gomme  syphilitique  ulcérée  des  dimensions  d'une  lentille, 
et  des  gommes  multiples  dans  l'intestin. 

Enfin,  dans  le  troisième  cas,  qui  se  rapportée  un  fœtus  macéré  à  terme, 
la  muqueuse  slomacale  présentait  seulement  des  plaques  d'inûltration 
qui,  à  l'examen  microscopique,  furent  reconnues  pour  des  gommes  syphi- 
litiques. 

L'auteur  n'a  trouvé  dans  la  littérature  que  neuf  cas  bien  démontrés  de 
syphilis  gommeuse  de  l'estomac  (Klebs,Cornil  et  Ranvier,  Weichselbaum, 
chacun  un  cas;  Birch-Hirschfcld ,  quatre  cas,  Chiari,  deux  cas)  dont 
deux  (Birch-Hirschfeld,  Chiari)  se  rapportant  à  des  nouveau-nés  syphi- 
litiques. 

Lésions  du  testicule  (ians  la  syphilis  héréditaire,  par  Georges 
Carpenter.  The  PracHtioner,  septembre  1892.  —  L'auteur  étudie 
avec  soin  les  affections  des  testicules  dans  la  syphilis  héréditaire  et  arrive 
aux  conclusions  suivantes,  qui  résument  nos  connaissances  sur  l'état 
actuel  de  In  question  : 

lo  Dans  la  syphilis  congénitale^  les  testicules  peuvent  être  affectés  si 
légèrement,  qu'il  est  nécessaire  de  recourir  au  microscope  pour  découvrir 
la  maladie; 

2o  Dans  une  proportion  relativement  petite  des  cas  de  syphilis  congé- 
nitale,  les  lésions  du  testicule  sont  telles  qu'elles  peuvent  être  révélées 
par  l'examen  physique.  Les  lésions  peuvent  soit  exister  dès  la  naissance, 
soit  apparaître  peu  do  temps  après  ou  bien  se  manifester  seulement  quel- 
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ques  mois  ou  même  quelques  années  plus  tard.  La  règle  générale,  cepen- 
dant, semble  être  depuis  la  naissance  jusqu'à  la  deuxième  ou  la  iroisième 
année;  les  lésions  ne  se  manifestent  point  souvent  après  cette  époque, 
et  extrêmement  rarc'ment  au  moment  de  la  puberté.  Le  cas  de  Fournier, 
concernant  un  jeune  homme  de  24  ans,  semble  être,  jusqu'à  présent, 
la  plus  extrême  limite.  L'orchite  syphilitique  peut,  comme  on  l'avait 
auparavani  observé,  se  développer  alors  que  le  malade  semble  être 
totalement  sous  TinQuence  du  mercure  ;  mais  à  ce  point  de  vue,  elle  ne 
diffère  point  des  autres  manifestations  syphilitiques  ; 

B^  La  glande  proprement  dite  est  le  plus  souvent  le  seul  organe  atteint 
dans  l'appareil  testiculaire  ;  mais  parfois  Tépidldyme  ost  malade  simulta- 
nément ;  très  rareQieht,  répididyme  reste  le  seul  pris.  Les  travaux  de 
Bumsead  et  de  Taylor  ont  démontré  que  le  cordon  peut  devenir  malade, 
et,dans  un  cas  d'Obédéoare,  il  avait  acquis  l'épaisseur  d'un  pouce  d*en- 
fant.  Le  vas  efferens,  les  vésicules  séminales  et  la  prostate  ne  sont 
point  touchés,  ou  du  moins  on  n'en  a  point  rapporté  d'observation  ; 

49  La  maladie  est  très  fréquemment,  mais  non  invariablement  bilaté- 
térale,  bien  que  les  lésions  puissent  être  plus  avancées  d'un  côté  que  de 
l'autre  ; 

5^  L^ydrocèle  de  la  tunique  vaginale  n'est  point  une  complication 
au8si  rare  qu'on  le  croit  ;  il  peut  même  être,  sur  les  jeunes  enfants,  Tun 
des  premiers  signes.  Selon  toute  probabilité,  à  mesure  que  le  temps 
s'écoule,  le  liquide  se  résorbe  ; 

6»  Il  est  peu  probable  que  l'hydrocèle  du  cordon  doive  parfois  son 
origine  à  la  syphilis  congénitale; 

7^  L*augmentation  de  volume  du  testicule  est  indolore;  il  donne  la  sen- 
sation d'un  squirrhe;  quelquefois  on  peut  constater  un  fongus  du  testicule  ; 

8o  L'augmentation  de  volume  de  l'organe  n'est  généralement  pas 
grande,  et,  de  fait,  elle  peut  être  nulle  ; 

9<»  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  microscope  no  montre  que  des 
lésions  inflammatoires,  arrivant  ensuite  à  la  sclérose,  et  conduisant  enGn 
à  l'impuissance  et  à  la  stérilité.  On  peut  se  rendre  compte,  par  ce  proces- 
sus, deTatrophie  de  certains  testicules.  Un  scrotum  de  dimension  normale 
ou  presque  normale  contenant  un  organe  atrophié  avec  intégrité  du  vas 
eflorens,  des  vésicules  séminales  et  de  la  prostate,  accompagné  des  signes 
de  la  syphilis  congénitale,  tels  que  des  cicatrices  sur  les  fesses,  les  fissures 
autour  de  la  bouche,  et  la  physionomie  caractéristique,  les  troubles 
eca'aires  spécifiques,  elc...  donnera  à  penser  à  la  syphilis.  Au  contraire, 
les  gommes  constituent  des  manifestations  rares. 
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Lésions  du  testicule  dans  la  syphilis  héréditaire.  (Affections  of  the 
testicles  and  Iheir  appendagesin  hereditary  syphilis),  par  Taylor.  N.-Y, 
Med,  Journ.,  18  novembre  1893,  p.  587.  —  Le  travail  de  Tauteur  com- 
prend cinq  observations  personnelles  et  une  étude  bibliographique  de  la 
question,  basée  principalement  sur  les  travaux  classiques  de  Hutinel, 
Reclus,  Fournier,  Lçwin,  Carpenter  et  autres.  Comme  la  syphilis  du 
testicule  chez  les  syphilitiques  est  fort  bien  connue  chez  nous,  nous  nous 
contenterons  de  résumer  ici  les  observations  de  Fauteur  qui  toutes  se 
rapportent  à  des  hérédo-syphilitiques. 

1)  Garçon  de  3  mois.  A  Tâge  de  10  semaines,  tuméfaction  du 
testicule  gauche.  Actuellement  :  scrotum  rouge,  enffammé.  Le  testicule 
gauche  est  dur,  ferme,  lisse,  indolore  à  la  pression,  gros  comme  une 
noix  muscade.  Légère  hydrocèle  reconnaissable  à  la  palpation.  L*épidi- 
dyme  et  le  cordon  sont  normaux. 

2)  Enfant  de  10  mois.  Le  testicule  droit  est  gros  comme  une  olive,  le 
gauche  comme  une  aveline.  Ils  sont  durs,  fermes,  lisses,  indolores.  La 
tète  de  répididyme  droit  est  manifestement  élargie  ;  l'épididyme  gauche 
est  pris  tout  entier.  Le  scrotum  parait  un  peu  hyperhémié,  sans  être 
enflammé  ni  douloureux. 

3)  Enfant  âgé  de  13  mois.  Le  testicule  gauche,  gros  comme  une 
forte  noix,  est  ferme,  dur  et  présente  à  sa  surface  une  série  de  nodules 
dont  quelques-uns  gros  comme  un  petit  pois.  L'épididyme  est  atteint  de 
tuméfaction  diffuse  qui  s*étend  aussi  sur  les  vaisseaux  déférents. 

4}  Enfant  de  2  ans  et  demi.  A  Tàge  de  2  ans,  on  constate  que  le 
testicule  droit  est  devenu  gros  sans  que  l'enfant  en  ait  souffert.  Deux 
mois  plus  tard,  le  testicule  gros  comme  une  noix,  est  devenu  adhérent  à 
la  peau  du  scrotum,  et  six  semaines  après,  un  fongus  se  fit  jour  à  travers 
une  ulcération  circulaire  du  scrotum. 

5)  Enfant  âgé  de  16  mois.  Il  ya  un  an,  tuméfaction  du  testicule  gauche 
qui,  en  quelques  mois,  devient  gros  comme  une  fève.  A  Texamen,  on 
trouve  l'épididyme  et  le  canal  déférent  pris  en  même  temps  que  le 
testicule. 

Tous  ces  enfants  guérirent  ou  furent  notablement  améliorés  par  le 
traitement  spécifique,  dont  l'action  fut  pourtant  lente  à  se  faire  sentir. 

Blennorrhée  nro-gônitale  chez  les  enfants,  par  Henry  Koplik. 
New- York  Academy  of  Médecine,  23  mars  1893.  —  Koplik  établit 
trois  catégories  de  blennorrhée  des  tilles.  En  ce  qui  concerne  la  première 
classe,  on  peut  donner  l'exemple  suivant  :  la  mère  qui  observe  son  en- 
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fant  remarque  qu'elle  crie  quand  elle  urine  ;  à  l'inspection,  les  parties 
sont  rouges  et  enflammées,  les  lèvres  humides  d'un  liquide  séreux,  parfois 
légèrement  t^nté  de  jaune  ;  pas  de  pus.  Ce  sont  là  de  simples  cas  de 
blennorhée  uro-géuitale  due  à  l'irritation.  —  Il  constitue  une  seconde 
catégorie  avec  les  cas  de  blennorrhée  simple,  avec  écoulement  purulent, 
mais  sans  gonorrhée  vraie.  Dans  Técoulement,  on  trouve  des  leucocytes, 
dont  quelques-uns  indiquent  l'inflammation  ;  ce  n'est  pas  là  le  processus 
desquamatif  décrit  par  Epstein,  mais  une  blennorrhée  infectieuse  et  con- 
tagieuse. Le  pus  contient  des  leucocytes,  des  diplocoques,  des  bacilles^ 
des  coques  simples;  mais  le  groupement  d'aucun  de  ces  micro-organismes 
ne  rappelle  celui  des  gonocoques  spécifiques.-—  La  troisième  classe,  très 
compréhensive,  renferme  les  cas  de  gonorrhée  vraie. 

L'auteur  a  examiné  le  vagin  dans  ces  différents  cas  avec  le  petit  spé- 
culum uréthral  à  miroir  de  Tuttle.  Dans  les  cas  simples  de  vaginite,  on 
ne  pouvait  constater  d'érosions  de  la  muqueuse  du  vagin,  mais  on  voyait 
le  pus  sourdre  du  col  utérin  et  de  Turèthre.  Dans  la  forme  gonorrhéique, 
on  constata,  ce  qui  est  classique  dans  celte  affection  de  la  femme  adulte  : 
vagin  érodé,  couvert  de  granulations  de  mauvais  aspect  ;  hémorrhagies 
faciles  à  la  moindre  manipulation  ;  en  un  mot,  signes  physiques  plus  accen- 
tués que  dans  la  simple  blennorrhée. 

Le  diplococcus  blanc  et  le  jaune,  reconnus  au  microscope  ont  été  sou- 
vent pris  par  erreur  pour  le  gonococcus  de  Neisser  ;  ils  avaient,  en  cfTet, 
les  mêmes  dimensions,  se  cultivaient  sur  la  pomme  de  terre,  le  bouillon, 
la  gélatine,  etc. 

La  forme  simple  de  la  blennorrhée  a  été  constatée  aussi  bien  chez  les 
garçons  que  chez  les  filles.  Elle  affecte  l'urèthre  antérieur.  La  gonorrhée 
vraie  des  garçons  ressemble  à  celle  des  hommes  adultes  ;  l'auteur  Ta 
observée  môme  chez  un  enfant  porté  dans  les  bras  de  sa  mère.  Les 
troubles  généraux  chez  ces  jeunes  sujets  n'existaient  pour  ainsi  dire  pas. 

En  ce  qui  concerne  le  mode  d'origine^  la  plupart  des  cas  do  blennorrhée 
uro-génitale  peuvent  se  rapporter  à  une  gonorrhée  vraie,  et  d'habitude,  celle 
origine  est  si  bien  dissimulée  parles  parents  ou  les  enfants  qu'elle  peut 
n'ôtre  prouvée  qu'avec  peine.  Koplik,  dans  aucun  cas,  n'a  relevé  l'emploi 
de  la  force  dans  les  contacts.  La  vulvo-vaginite  simple  peut  avoir  lieu 
très  aisément  chez  les  filles.  Dans  cette  forme,  l'urèthre  est  atteint,  ainsi 
d'ailleurs  que  dans  les  cas  de  gonorrhée  vraie.  Les  articulations  secon- 
dairement affectées  dans  la  forme  gonorrhéique  ont  été  le  genou,  la  cbe- 
ville,  le  poignet. 

Le  traitement  doit  consister  à  diminuer  Técoulement  et  l'inflammation; 
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on  oeltoicra  la  vulve  avec  une  solution  de  sublimé  à  1  pour  5,000.  L'exa- 
men des  parties  étant  alors  bien  fait,  on  introduira  le  spéculum  urèlhra 
de  Tullle  ou  tel  autre  approprié,  puis  on  irriguera  le  vagin  avec  la  solu- 
tion, on  séchera  à  la  ouate  et  on  badigeonnera  tout  le  vagin  avec  une 
solution  à  10  pour  100  de  nitrate  d'argent.  Ce  traitement  est  d*abord 
répété  tous  les  jours,  puis  tous  les  deux  jours,  pais  seulement  une  fois 
par  semaine  quand  Técoulement  diminue.  L'urëthre  est  trop  petit  pour 
qu'on  puisse  songer  à  un  traitement  local  actif. 

La  gonorrhée  des  petites  filles.  (Ueber  Gonorrhoe  bei  kleinen 
Madcben),parCASSBL.  Berlin.  klin.Wochensch.,  1893,n«29,p.70O. 
—  Contrairement  à  la  plupart  des  auteurs,  Cassel  trouve  que  les  proprié- 
tés tinctorielles  et  les  caractères  morphologiques  du  gonocoque  suftisent 
pour  caractériser  ce  micro-organisme.  Aussi  il  nous  prévient  dès  le  début 
de  son  travail  qu'il  n'a  pas  cru  nécessaire  de  faire  des  cultures  et  qu'il 
s'est  contenté  de  l'examen  microscopique  des  préparations  faites  avec 
l'écoulement  de  la  vulvo-vaginite  des  petites  filles. 

Le  travail  de  l'auteur  porte  sur  30  cas  de  vulvo-vaginite  de  petites 
filles  âgées  de  7  mois  à  11  ans.  La  recherche  du  gonocoque  a  été  faite 
un  certain  nombre  de  fois  pour  chaque  cas,  tous  les  huit  jours  au  moins, 
tant  que  l'enfant  restait  en  traitement. 

Sur  ces  30  cas,  les  résultats  furent  positifs  chez  24  malades,  négatifs 
chez  6. 

Dans  10  de  ces  24  cas  à  écoulement  gonorrhéique,  le  mode  d'infection 
a  pu  ôlre  élucidé  : 

Une  fois  l'enfant,  une  fillette  de  4  ans,  a  été  violée  par  son  frère,  un 
garçon  de  16  ans,  atteint  de  gonorrhée,  qui  croyait  de  cette  façon,  en 
vertu  d'une  croyance  populaire,  se  débarrasser  radicalement  de  sa  cbaude- 
pisse.  Dans  trois  cas,  les  mères  ont  reconnu  présenter  un  écoulement  va- 
ginal purulent;  l'examen  microscopique  du  liquide,  qui  n'a  pu  être  fait  que 
chez  une  seule  de  ces  3  mères,  a  donné  des  résultais  positifs  au  point  de 
vue  de  la  présence  du  gonocoque.  Dans  4  autres  cas,  les  mères  ont 
avoué  avoir  été  infectées  par  leurs  maris  respectifs  qui  ont  pris  leur 
chaudepisse  ailleurs,  pendant  les  suites  de  couches  de  leurs  femmes. 
Une  fois,  le  père,  qui  avait  contracté  la  blennorrhagie  pendant  les  suites 
de  couches  de  sa  femme,  avait  Thabitude  de  garder  dans  son  lit  sa  petite 
ûlle.  Une  fois  il  s'agissait  d'infection  par  l'intermédiaire  d'un  lit  loué  à 
un  locataire  et  dans  lequel  la  mère  mettait  son  enfant  en  l'absence  du 
susdit  locataire.  Le  locataire  en  question  avait  la  chaudepisse. 
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Dans  4  autres  cas,  rinfection  eut  lieu  une  fois  par  rinlerméiliaîre 
d'un  Trèro  gonorrhéique^  deux  fois  par  celui  de  deux  filles  publiques  qui 
habitaient  la  maison  et  avaient  la  blennorrhagie. 

La  vuivite  des  petites  filles  est  donc  bien  d'origine  gonococcique  et 
l'infection  a  lieu  par  la  contamination  directe  ou  indirecte.  Le  viol  est 
rare  et  il  faut  plutôt  accuser  la  promiscuité  de  la  vie  en  commun  (lit,  linges, 
éponges,  objets  de  toilette,  etc.). 

Au  point  de  vue  clinique,  Tauteur  relève  les  parliculantés  suivantes  : 

La  gonorrhée  des  petites  filles  dure  longtemps,  deux  à  trois  mois  et 
même  plus,  et  peut-être  faut-il  compter  dans  cette  longue  durée  avec 
des  infections  nouvelles  (les  enfants  étaient  soignées  à  la  policlinique),  vu 
les  conditions  de  la  vie  de  ces  malades.  L'uretère  et  le  vagin  paraissent 
être  pris  simultanément  dans  la  majorité  des  cas,  et  Fauteur  cite  3  cas 
où  la  gonorrhée  était  nettement  limitée  à  la  vulve.  Chez  toutes  les  petites 
malades  Thymen  était  intact.  Comme  complications,  l'auteur  n'a  observé 
que  de  la  conjonctivite  purulente  et  le  pus  contenait  des  gonocoques 
chez  deux  enfants. 

Comme  traitement,  sans  parler  des  lavages  antiseptiques  de  la  vulve, 
l'auteur  insiste  sur  les  injections  vaginales.  Ces  injections  sont  données 
avec  une  poire  en  caoutchouc  dont  le  bout  doit  être  introduit  audelà  de 
l'hymen,  ce  qui  est  assez  facile  quand  on  met  les  petites  malades  en  posi- 
tion obstétricale.  Comme  liquide, .  sublimé  à  1  p.  2000.  Tous  les  huit 
jours  on  fait  de  la  même  façon  un  lavage  vaginal  au  nitrate  d'argent, 
lavage  que  les  enfants  supportent  fort  bien.  Â  côté  du  traitement  théra- 
peutique, il  faut  instituer  un  traitement  hygiénique  :  expliquer  à  la  mère 
l'origine  de  l'infection  et  faire  donner  à  l'enfant  un  lit  et  des  objets  de 
toilette  à  elle.  Les  lavages  uréthraux  sont  inutiles. 

Les  six  enfants  gonorrhéiques  chez  lesquelles  on  ne  trouva  pas  de 
gonocoques  étaient  âgées  de  18  moi&  à  6  ans.  Dans  un  cas,  il  s'agis- 
sait de  la  propagation  à  la  vulve  d'ulcérations  bénignes,  non  spécifi- 
ques, qui  se  trouvaient  dans  le  voisinage  de  la  vulve.  Dans  un  cas,  chez 
une  petite  fille  de  18  mois,  l'écoulement  vaginal  a  débuté  quelques 
jours  après  la  naissance  et  avait  continué  depuis;  peut-être  s'agissait-il 
d'une  prolongation  outre  mesure  du  catarrhe  desquamalif  des  organes 
génitaux  des  nouveau-nés  (Epstein)  ;  chez  la  troisième,  ia  suppuration 
était  limitée  à  l'urèthre,  chez  la  quatrième  à  la  vulve.  Enfin,  dans  le  cin- 
quième cas,  il  s'agissait  d'une  gonorrhée  ancienne  où  on  ne  trouvait  plus 
de  gonocoques. 

Du  reste,  la  vuivite  sans  gonocoques  diffère  beaucoup  de  celle  à  gono- 
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coques.  Dans  la  première,  le  pus,  peu  abondaat,  est  moins  épais^  jaune 
grisâtre  ou  même  gris  blanc,  et  renferme  des  ccliulas  épiliiéliales  nom- 
breuses et  une  flore  microbienne  extrêmement  variée  et  riche.  Ces  cas 
sont  justiciables  du  traitement  par  les  astringents,  le  sulfate  de  zinc,  le 
sulfate  de  cuivre,  le  nitrate  d'argent,  et  les  soins  de  propreté. 

Du  traitement  par  le  permanganate  de  potasse  de  la  TolTO-vaginite 
des  petites  filles.  —  Dans  les  cas  de  vulvo-vagioite  des  petites 
fîlles,  M.  le  D^"  Monod,  chirurgien  des  hôpitaux  de  Bordeaux,  et 
son  interne,  M.  Ch.  Rocaz,  obtiennent  des  succès  rapides  et  constants 
par  remploi  du  permanganate  de  potasse,  dont  la  grande  efticacité 
contrôla  blennorrhagie  chez  l'homme  a  été  démontrée  dans  ces  derniers 
temps. 

Ils  se  servent  à  la  première  séance  d'une  solution  à  1/4000.  La  con-> 
centraiion  du  liquide  est  ensuite  augmentée  peu  à  peu  jusqu^à  4/1000. 

L'enfant  étant  placée  sur  le  bord  d'un  lit,  dans  la  position  gynéco* 
logique,  on  Introduit  à  travers  la  fente  hyménéale,  jusqu'au  fond  da 
vagin,  une  sonde  uréthrale  d'hémme,  en  caoutchouc  mou,  qui  commu- 
nique avec  un  récipient  contenant  la  solution  médicamenteuse,  et  placé 
à  la  hauteur  d'un  mètre  environ  au-dessus  du  lit.  On  fait  passer  ainsi 
dans  le  vagin  un  demi-litre  de  liquide  à  chaque  séance.  -  La  première 
injection  produit  quelquefois  une  légère  augmentation  de  l'écoulement, 
mais  ce  n'est  là  qu'un  phénomène  passager.  Ces  injections  sont  répétées 
trois  fois  par  semaine.  Dans  l'intervalle  des  injections,  les  enfants  pren- 
nent de  grands  bains. 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  l'écoulement  a  disparu  définitive- 
ment au  bout  de  quinze  jours  à  un  mois  chez  toutes  les  petites 
malades  traitées  par  MM.  Monod  et  Rocaz.  (Sent,  méd.) 

Snr  l'étiologie  des  abcès  multiples  du  tissa  conjonctif  sons-cntanô 
chez  les  noorrissons  et  sur  la  présence  dans  le  lait  de  femme  des 
microbes  pyogènes,  par  R affable  Sarra.  La  PedfaWa,  juillet  1893, 
p.  196.  —  Il  s'agit  dans  ce  travail  de  l'aflection  connue  depuis  longtemps 
sous  des  noms  divers:  inflammation  cellulaire  (Billard),  inflamma- 
tion du  tissu  cellulaire  (Bednar),  dermatite  folliculaire  (Steiner), 
dermatite  phlegmoneuse  (Baginsky),  phlegmon  circonscrit  du 
tissu  cellulaire  (Bohn),  furoncle  atonique  (Alibert). 

Elle  était  naguère  considérée  comme  Texprcssion  de  la  tuberculose,  de 
l'athrepsie,  ou  d'une  maladie  générale  d'origine  dyscrasique. 
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Esehcrich  en  1886,  Longard  en  1887,  celui-ci  sous  le  nom  defollicu^ 
litis  abscedens  infantum^  l'ont  bien  étudiée,  surtout  au  point  de  vue 
delà  pathogénie,  et  l'auteur  donne  d'abord  un  résumé  de  son  histoire, 
telle  qu'on  la  comprend  d'après  ces  travaux. 

Le  siège  des  abcès  est  variable  ;  ordinairement  on  les  trouve  sur  la 
tète,  la  nuque,  la  région  anale,  les  fesses,  rarement  à  la  poitrine  et  à 
l'abdomen.  Le  pus  est  dense,  crémeux,  avec  des  détritus  graisseux, 
mais  sans  vestiges  de  tissu  nécrosé  ;  dans  tous  les  cas,  Texamen  bactério- 
logique y  révèle  la  présence  du  staphylococcus  pyogëne  (aurons  ou  al  bus)  ; 
on  n'y  trouve  pas  le  bacille  de  la  tuberculose. 

Ces  abcès  peuvent  être  confondus  avec  la  furonculose,  la  syphilide 
noueuse,  et  les  abcès  froids  scrofulo-tuberculeux.  On  les  distingue  :  de  la 
furonculose  par  leur  évolution  qui  n'est  pas  aiguë,  par  l'aspect  de  la  peau 
qui  n'est  pas  tendue  et  qui  est  peu  ou  pas  rouge,  par  le  peu  de  douleur 
qu'ils  provoquent;  de  la  syphilide  noueuse,  par  l'absence  des  stigmates 
de  la  syphilis  et  par  l'examen  microscopique  du  pus;  des  abcès  scrofulo- 
tuberculeux,  par  ce  fait  que  dans  ceux-ci  on  ne  trouve  aucun  mioro- 
organisme,  si  ce  n'est,  dans  quelques  cas,  le  bacille  de  la  tuberculose. 

Comme  on  a  constaté  la  présence  des  staphylocoques  dans  les  langes 
dont  les  enfants  atteints  de  cette  affection  ont  été  enveloppés,  on  a  sup- 
posé que,  sous  Tinlluence  du  frottement  des  langes  sur  la  peau,  ces 
microbes  pénètrent  dans  les  glandes  sudoriparcs  et  sébacées,  et  donnent 
naissance  à  une  foiliculite  et  à  un  abcès.  Il  est  certain  que  les  travaux  de 
Garré,  Michnow,  Wasmuth  ont  démontré  la  possibilité  de  la  pénétra- 
tion des  microbes  à  travers  la  peau  saine,  jusqu'au  tissu  cellulaire 
sous-cutané. 

La  maladie  frappe  tantôt  des  enfants  bien  portants,  tantôt  des  athrep- 
siques  ;  dans  le  premier  cas,  le  pronostic  est  favorable  ;  dans  le  second, 
il  est  à  peu  près  fatal. 

Quant  au  traitement  :  usage  de  langes  d'une  parfaite  propreté,  soins 
minutieux  de  la  peau,  bains  antiseptiques.  Quand  l'abcès  est  formé, 
ouverture  antiseptique  immédiate.  Traitement  de  l'état  cachectique,  s'il 
y  a  lieu. 

Telle  est  la  conception  actuelle.  Mais  celle  patbogénie  s'applique- 
t-elle  à  tous  les  cas  ?  Les  bactéries  ne  peuvent-elles  parvenir  au  tissu 
cellulaire  sous-cutané  que  par  !a  voie  légumentaire  ?  Les  abcès  multiples 
du  nourrisson  ne  sont-ils  pas,  dans  cerlains  cas,  l'expression  d'une  infec- 
tion générale,  d'une  véritable  pyohémie  ?  Voilà  le  problème  que  l'auteur 
a  cherché  à  résoudre. 

BSVUB  DU  MALiDISS  DB  L'KKIAKGB.  —   Xll.  10 
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'  HouIlaDd,  en  1888,  avait  admis  déjà  qu'eu  dehors  des  abcès  syphiliti- 
ques ou  tuberculeux,  il  y  a  deux  variétés  d'abcès  vulgaires  :  ceux  où 
J'iufection  est  exogène  et  se  fait  de  dehors  en  dedans,  ceux  où  rinfection 
est  hématogène  et  se  fait  en  quelque  sorte  de  dedans  en  dehors. 

D'autre  part,  la  présence  fréquente,  dans  le  lait,  des  micro-organismes 
de  la  suppuration  est  aujourd'hui  bien  démontrée.  Longard  trouve  le 
staphylocoque  dans  le  lait  des  puerpérales  fébricitantes  ;  il  ioocule  avec 
des  cultures  de  ce  microbe  des  femelles  qui  allaitaient  leurs  petits,  et, 
peu  d'heures  après,  il  le  retrouve  dans  le  lait.  Michel  trouve  la  même 
bactérie  dans  le  lait  d'une  puerpérale  qui  a  un  abcès  du  sein  ;  Tinjectioti 
sous-cutanée  des  cultures  au  lapin  provoque  chaque  fois  des  aboi'S. 
Emma  Mcrrit  a  trouvé  le  staphylocoque  dans  le  lait  des  femmes  qui  ont 
des  gerçures  du  mamelon.  Gohn  et  Neumann,  sur  41  examens  de  lait, 
trouvent  38  fois  des  micro- organismes  et  très  souvent  des  staphylocoques 
blancs  ;  ceux-ci  abondent  à  la  partie  périphérique  des  conduits  galac- 
tophores  et  ces  auteurs  pensent  qu'ils  vienneut  de  l'intérieur,  qu'ils 
n'allèrent  pas  le  lait  et  ne  sont  pas  nuisibles  pour  le  nourrisson. 
.  Palleske  a  très  souvent  rencontré  le  staphylocoque  blanc  dans  le  lait, 
et  la  plupart  des  nourrices  dont  il  a  examiné  le  lait  ne  présentaient  aucun 
état  morbide  de  la  mamelle  ou  d'une  autre  partie  de  l'organisme  ;  il  ne 
résout  pas  la  question  de  la  provenance  extérieure  ou  sanguine  de  ce 
micro^organisme.  Rossi  Doria  pense  que  les  bactéries  pyogèhes  Iravei^ 
sent  le  filtre  mammaire  et  sont  éliminées  du  sang  par  la  sécrétion  lactée. 

Eiseisberg,  chez  des  femmes  atteintes  de  pyohémie  puerpérale,  a 
trouvé  deux  fois  le  coccus  doré  dans  le  lait  et  une  fois  dans  la  sueur. 
Les  recherches  de  Karlinski  sont  fort  importantes  :  il  a  observé  un  nou- 
veau-né dont  la  mère  avait  de  la  lièvre  puerpérale  et  un  érisypèle  ;  le 
jour  où  apparut  Térisypèle,  il  isole  dans  le  lait  le  slaphlyococcus  pyO' 
gtines  (aureus,  albus  et  citreus)  et  le  slaphylococcus  cerevLs  {albus 
et  flavus)  ;  après  six  jours,  l'enfant  est  pris  de  parotidite,  de  catarrhe 
intestinal  et  meurt  le  dixième  jour;  dans  son  sang  et  dans  le  contenu  de 
son  intestin,  on  trouve  les  mêmes  bactéries  que  dans  le  lait  de  la  mère. 
Après  avoir  vu  ce  fait,  Karlinski  a  inoculé  des  microbes  pyogènes  dans  les 
veines  ou  la  muqueuse  vaginale  de  chiennes  et  de  lapines  qui  allaitaient; 
il  a  vu  que  le  passage  dans  le  lait  de  ces  micro-organismes  venus  de  l'utérus 
est  parfaitement  réel  ;  il  a  constaté  une  mortalité  très  élevée  chez  les 
petits  qui  tétaient  les  femelles  inoculées  et  dont  le  lait  était  infecté  ; 
sur  48,  6  moururent  d'infection  générale  avec  catarrhe  intestinal  (dans 
le  sang  et  le  contenu  de  l'intestin  on  trouva  le  staphylocoque  doré)  ; 
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5  furent  une  parolîdite  aiguë suppurée  sans  lésions  intestinales;  17  mou- 
rurent de  catarrhe  intestinal  aigu  ;  8  fois  on  observa  une  infection  géné-^ 
raie  avec  formation  de  foyers  purulents  dans  le  foie  et  dans  les  reins  ; 
chez  les  autres,  on  rencontra  le  staphylocoque  doré  dans  les  déjections. 
La  virulence  de  ce  micro-organisme  était  variable.  Honigmam  a  examiné 
76  femmes  :  4  fois  seulement  il  a  trouvé  le  lait  stérile  ;  il  conclut  que 
chez  les  puerpérales,  même  bien  portantes,  le  lait  contient  assez  souvent 
des  micro-organismes,  habituellement  des  staphylocoques,  qui  viennent 
probablement  de  l'extérieur  ;  le  lait  de  femme  n'a  d'ailleurs  aucune  action 
bactéricide  sur  le  bacille  du  choléra,  de  la  fièvre  typhoïde,  ni  sur  les 
staphylocoques.  En  résumé»  la  maioriié  de&  obttervaiairs  aduhel  que  le 
\aâi  des  femmes,  saines  ou  malades,  contient  souvent  des  germes  pyo- 
gënes. 

Il  n'est  pas  possible  d'admettre  que  le  lait  souillé  par  la  présence  de 
germes  pyogènes  soit  sans  effet  sur  la  santé  des  enfants.  Nous  avons  vu 
que  Karlinskia  observé  chez  les  pelits  animaux  une  gaslro -entérite  plus 
ou  moins  grave,  et  des  suppurations  d*orgaoes  éloignés.  Ce  qui  peut  expli- 
quer la  divergence  des  auteurs  à  ce  sujet,  c'est  que  la  virulence  du 
staphylocoque  peut  être  influencée  par  des  conditions  très  diverses.  Au 
premier  rang  de  celles-ci,  il  faut  placer  l'état  des  sécrétions  digestives; 
Alapy  a  démontré  que  les  microbes  de  la  suppuration  vivent  très  bien 
dans  l'estomac  et  l'intestin,  si  on  alcaliniso  les  liquides  gastriques  et 
intestinaux.  Par  suite,  les  diverses  affections  gaslro  intestinales  des  poU'' 
mons,  qui  diminuent  la  sécrétion  chlorhydrique,  favoriseront  l'infection 
par  les  staphylocoques  du  lait  maternel.  SiËscherich  et  Longard  n'ont  pas 
trouvé  le  staphylocoque  dans  les  matières  fécales  des  enfants  atteints 
d'abcès  sous-culanés,  si  Cohn  et  Neumann  assurent  que  ce  microbe  ne 
nuit  pas  au  nourrisson,  Karlinski  et  Bumm  ont  observé  des  faits  con- 
traires. Madame  Henry  a  remarqué  la  fréquence  des  abcès  sous- cutanés 
chez  les  nourrices  dont  les  mères  avaient  de  la  galactophorite,  affection 
qui,  comme  l'a  dit  Budin^  est  plus  fréquente  qu'on  ne  croit  et  passe  sou- 
Yont  inaperçue. 

On  peut  se  demander  si  souvent  l'infection  des  nourrissons  ne  se  fait 
{MIS  par  des  érosions  de  la  muqueuse  des  lèvres  et  de  la  bouche  :  la 
fréquence  des  abcès  sous-cutanés  au  voisinage  de  la  bouche,  du 
menton  et  du  cou,  observée  par  Budin,  Gouderc  et  Vilcocq,  permet  au 
moins  de  poser  la  question. 

L'auteur  rappelle  enfin  les  recherches  d'Olinto  :  celui-ci  a  observé  chez 
plusieurs  nourrissons  dyspeptiques  des  manifestations  cutanées  diverses 
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(abcès,  éruptions  miliaires,  plaques  d'érysipèle)  et  de  la  stomatite 
diphtôroide  ;  il  a  isolé  le  staphylocoque  blanc  et  doré  dans  le  pus  et 
dans  le  sang;  Torigine  de  cette  infection,  pour  Olinlo,  était  d'origine 
intestinale. 

L'auteur  donne  ensuite  les  cinq  observations  qui  ont  servi  de  point  de 
départ  à  sa  revue. 

Il  conclut  que,  contrairement  à  ce  que  pensent  Escherich  et  Longard, 
les  abcès  sous-cutanés  du  nourrifson  dépendent  surtout  d^une  infection 
générale,  et  que  celle-ci  provient  de  Tinfection  du  lait  maternel.  D'où 
résultent  quelques  préceptes  prophylactiques  :  dans  l'allaitement  au  sein, 
antisepsie  rigoureuse  de  la  mamelle  de  la  nourrice  et  de  la  bouche  du 
nourrisson  ;  dans  l'allaitememt  artiûciel,  stérilisation  ou  au  moins  ébul- 
lition  du  lait  ;  propreté  du  biberon  ;  modérer  l'usage  des  alcalins  dans  le 
traitement  des  maladies  gastro -intestinales  du  nourrisson,  et  adminis- 
trer de  préférence  les  acides,  dans  le  but  d'atténuer  la  virulence  des 
micro-organismes  pyogènes  introduits  dans  les  voies  digestives. 

A.  B.  M. 

Ëraptions  cutanées  dans  la  septicémie  cgnsécntive  à  la  scarlatine 
et  la  diphtérie.  (On  the  skin  éruptions  wich  occur  in  septicaemia 
foUowing  scarlet-fever  and  diphtheria),  par  Manning.  Brit.  med, 
Journ.,  1893,  l*»*  avril,  p.  691.  —  Les  érythèmes  en  question  furent 
rencontrés  par  l'auteur  128  fois  sur  les  6,000  enfants  qu'il  a  eu  à  soigner 
comme  médecin  de  City  Hospital,  à  Birmingham.  L'étude  très  complète 
et  très  intéressante  qu'il  donne  de  cette  complication  mérite  d'être 
rapportée  en  détail. 

Cette  complication  se  rencontre  donc  dans  2,1  p.  100  des  cas  et  fournit 
une  mortalité  considérable  du  79,6  p.  100.  Elle  est  due  évidemment  à  la 
pénétration  dans  l'organisme  d'un  agent  toxique  ou  d'un  poison  engendré 
par  la  nécrose  des  tissus  et  s'observe  surtout  à  la  suite  des  processus 
ulcératifs  de  la  bouche,  de  la  gorge  et  du  nez  fréquents  dans  la  diphtérie 
et  la  scarlatine. 

Ces  érythèmes  atteignent  de  préférence  les  enfants  au-dessous  de 
3  ans  (60  p.  100  des  cas)  et  la  raison  de  cette  fréquence  est  facile  à  corn- 
prendre  quand  on  songe  à  la  difficulté  de  soigner  antiscptiquement  à  cet. 
âge  les  ulcérations  bucco-pharyngiennes  ou  nasales  dont  les  sécrétions 
septiques  sont  couramment  avalées  par  les  jeunes  enfants.  L'éruption, 
survient  ordinairement  dans  le  cours  du  second  septénaire,  mais  elle  peut 
aussi  apparaître  avant  le  cinquième  et  après  le  trentième  jour  de  la 
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scarlaline.  Dans  la  majorité  des  cas,  l'invasion  est  insidieuse,  progressive; 
mais  dans  certains  cas  on  observe  déjà  une  élévation  de  la  température, 
une  aggravation  de  Tclat  local,  de  l'agitation,  etc.  pendant  les  douze  ou 
vingt-quatre  heures  qui  précèdent  l'éruption. 

L'éruption  elle-même  se  présente  sous  forme  de  taches  ou  macules 
rouge  foncé,  à  bords  nettement  limités,  apparaissant  d'abord  au  niveau 
des  malléoles,  des  articulations  des  doigts,  des  cx>udes,  pour  envahir  ensuite 
la  face  dorsale  des  pieds;  quelquefois  un  semis  de  papules  sur  les  bras  et 
les  jambes  précède  les  taches  et  les  macules  ;  dans  d'autres  cas,  l'éruption, 
au  lieu  de  suivre  la  marche  que  nous  venons  d'indiquer  et  qui  existe 
dans  86  p.  100  des  cas,  débute  par  la  face,  en  envahissant  les  paupières 
inférieures  et  les  pommettes.  Dans  certains  cas,  le  rash  parait  s'arrêter 
dans  son  évolution,  pâlit  au  bout  de  quelques  jours  et  finit  par  dispa- 
raître. Ce  sont  des  cas  légers,  très  rares  du  reste.  Au  contraire  dans  les 
cas  graves  qui  con.stituent  la  majorité,  le  rash  envahit  les  jambes  sous 
forme  de  taches  irrégulières  ou  de  papules  proéminentes;  du  second  au 
troisième  jour,  le  tronc  est  pris  à  son  tour,  et  les  macules  et  les  papules 
sont  transformées  en  érylhèmes  diffus. 

Lorsque  l'éruption  atteint  son  maximum,  ce  qui  arrive  à  une  époque 
variable  pour  chaque  cas,  il  survient  une  desquamation  abondante  de  la 
peau.  Dans  certains  cas,  on  observe  une  véritable  récidive  accompagnée 
d'une  aggravation  de  tous  les  symptômes  locaux  et  généraux^  et  se  ter- 
minant à  son  tour  par  une  desquamation  très  abondante.  Dans  un  cas,  on 
a  pu  ainsi  constater,  sur  l'éminence  hypolhônar  d'un  enfant,  trois  lam- 
beaux épidermiqucs  séparés  comme  les  feuilles  d'un  livre:  desquamation 
de  la  scarlatine^  desquamation  de  la  fièvre  sepiique,  desquamation  de  la 
récidive. 

Les  symptômes  généraux  qui  accompagnent  ces  érylhèmes  sont  varia- 
bles. La  Gèvre  oscille  ordinairement  entre  lOOo  cl  104°  V  ;  elle  baisse 
quand  le  rash  pâlit  et  s'élève  à  chaque  recrudescence  ou  avant  la  récidive. 
Le  pouls  est  à  103  —  200  par  minute.  Les  phénomènes  cérébraux  se 
manifestent  sous  forme  d'agitation,  d'insomnie,  de  soubresauts  tendineux, 
d'assoupissement.  L'amaigrissement  est  rapide  et  l'albuminurie  a  été 
constatée  dans  tous  les  cas  où  l'urine  a  pu  être  examinée.  Du  quatrième 
au  cinquième  jour,  la  situation  se  complique  encore  par  l'apparition  d'une 
pneumonie  septiquo,  d'une  diarrhée  ou  de  vomissements  incoercibles. 
En  même  temps,  l'état  local  de  la  gorge  s'aggrave,  et  les  ulcérations 
s'étendent  en  surface  et  en  profondeur,  en  arrivent  quelquefois  à  perforer 
le  voile  du  palais.  Dans  les  cas  graves,  la  salive  coule  Je  la   bouche,  ta 
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laDgne  se  dessèche,  les  deols  se  couvrent  de  fuliginosités,  les  lèvres  se 
fendillent  et  saignent  au  moindre  contact,  les  conjonctives  se  couvrent 
de  sufTusions,  les  yeuK  deviennent  fixes  et  le  malade  succombe  dans  une 
sorte  de  coma.  La  durée  est  très  variable,  de  deux  à  trente  jours,  le 
plus  souvent  (70  à  80  p.  100  des  cas)  huit  jours. 

A  Tautopsie,  on  trouve  constamment  une  zone  inflammatoire  large  de 
deux  lignes  sur  les  bords  de  la  mitrale  et  de  la  tricuspide;  dans  quelques 
cas  Tendocarde  est  épaissi  et  injecté.  Les  poumons  sont  congestionnés, 
de  même  les  reins  sont  atteints  de  tuméfaction  trouble.  Rien  dans  les 
autres  organes. 

Le  traitement  est  purement  symptomatique.  Bien  entendu,  il  faut  faire 
Tantisepsie  rigoureuse  des  ulcérations  bucco-pharyngiennes. 

Eczéma  dans  le  premier  ftge  et  la  première  enfance,  par  Charles 
P.  RusSBLL.  Med,  News,  2  septembre  1892.  —  Une  large  proportion 
des  eczémas  infantiles  ont  leur  origine  dans  une  tare  ou  dycrasie  consti- 
tutionnelle héréditaire.  Dans  une  certaine  proportion,  qui  est  encore  très 
importante,  l'anémie  et  la  mauvaise  nutrition  agissent  comme  cause  pré- 
disposante, donnant  à  raflVction  une  allure  de  chronicité  et  la  rendant 
moins  susceptible  de  céder  au  traitement  local. 

Les  eczémas  qui  se  produisent  durant  la  première  année  de  la  vie 
sont  d'habitude  plus  tenaces  que  ceux  qui  apparaissent  plus  tard  ;  le 
traitement  général  a,  dans  ces  cas^  une  grande  influence. 

Les  eczémas  des  premiers  âges  de  la  vie,  entre  deux  et  six  ans,  pren- 
nent en  général  le  type  vésiculaire  le  plus  net.  Ils  sont  plutôt  vésiculaircs 
ouérythémateux  que  pustuleux,  et  Tirritation  externe  joue  le  plus  souvent 
un  rôle  très  important  dans  leur  production.  Dans  ces  eczémas,  la  caiisc 
interne  prédisposante  est  plus  communément  acquise  qu'héréditaire. 

Le  traitement  diététique,  accompagnant  le  traitement  altérant,  con- 
stitue un  élément  des  plus  importants  dans  les  eczémas  strumeux  de 
l'enfance.  L'huile  de  foie  de  morue,  le  malt,  Tiodure  de  fer  sont  les 
meilleurs  médicaments  constitutionnels,  soit  simultanément,  soit  isolé- 
ment, selon  les  tempéraments. 

Dans  les  eczémas  de  la  première  enfance,  il  faut  souvent  traiter  le 
trouble  des  organes  chylopolétiques.  Les  troubles  de  la  nutrition  et  l'ané- 
mie seront  combattus  par  l'administration  d'une  nourriture  simple  et 
facilement  digérable.  La  dyspepsie,  l'irritation  gastrique,  le  catarrhe 
intestinal,  le  gonflement  du  foie  seront  traités  par  des  moyens  appropriés 
et  en  premier  lieu,  si  Ton  veut  obtenir  quelque  eflet  des  applications 
locales. 
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L'impétigo  à  la  cliniqne  infantile  de  la  Faculté  de  médecine  de  Ton- 
loose,  par  Bézy.  Extr,  du  Midi  Méd.  1893.  —  L'impéligo  serait, 
diaprés  Bézy,  1res  fréquent  à  Toulouse.  Sur  2,050  enfants  venus,  du 
10  décembre  1890  au*  31  décembre  1892,  au  dispensaire  de  la  Faculté,  il 
y  a  eu  255  impéligineux,  c'est-à-dire  plus  de  10  p.  100;  25  de  ces  en- 
fant étaient  égés  de  1  jour  à  1  an,  60  de  1  à  3  ans,  170  au-dessus  de 
3  ans.  Dans  les  écoles  et  les  asiles  où  ne  vont  que  les  enfants  bien  portants, 
l'impétigo  existait  chez  20  p.  100  des  écoliers. 

Les  rapports  entre  Fimpéligo  et  le  terrain  sur  lequel  il  se  développe 
sont  très  vagues.  Sur  les  255  impétigineux,  on  trouvait  en  eiïet  5  tubercu- 
leux, 5  rhumatisants,  4  cardiopathes.  Le  mode  d'alimentation  n'intervient 
pas  non  plus  à  titre  de  facteur  éliologiquo,  puisque  la  plupart  des  impéti« 
gtneux  étaient  nourris  au  sein. 

Comme  la  plupart  des  auteurs,  Bézy,  trouva  chez  ces  impétigineux 
des  staphylocoques  dorés  ou  blancs  qui,  comme  toujours,  attaquaient  la 
peau  soit  par  inoculation  au  moyen  du  contact  direct^soità  la  faveur  d'une 
plaie  ouverte.  Au  contact  de  la  peau,  le  germe  morbide  produit  une  irrita- 
tion dont  la  première  manifestation  est  une  pustule  qui,  dans  certains 
cas,  semble  avorter,  et  alors  la  croûte  ne  se  forme  pas.  Quelquefois  l'érup- 
lion  se  fait  loin  du  point  d'inoculation. 

Parmi  les  complications,  Bézy  signale  l'infection  accidentelle  des  plaies 
opératoires,  Tanasarque  (six  fois,  dont  une  albuminurie),  les  récidives, 
la  ténacité  (?),  l'invasion  des  microbes,  saprophiles,  les  stomatites  (cinq 
fois),  les  auto-infections  secondaires,  l'otorrhée,  Tadénopathic. 

Le  traitement  doit  être  local  et  général,  tonique.  Comme  prophylaxie, 
Bézy  recommande  de  défendre  aux  bijoutiers  de  percer  les  oreilles,  de 
nettoyer  souvent  les  ongles  des  écoliers,  qui  devraient  avoir  chacun  un 
peigne  et  une  brosse  à  tète  à  eux,  etc. 

Épidémie  de  porrigo  contagieux  chez  les  enfants,  par  J.  Hutchinson. 
Archiy^es  of  Surgery,  janvier  1892.  —  M.  Hutchinson  rend  compte 
d'une  épidémie  de  porrigo  contagieux  (impétigo  contagiosa)  sur  des 
enfants  nés  dans  les  salles  de  la  maternité  de  Saint-PancreasWorkhouse. 
Le  début  de  l'épidémie  semble  dû  à  la  vaccination,  mais  on  n'a  pu  trou- 
ver de  connexion  réelle  entre  l'aiTection  et  le  virus  vaccinal.  L'éruption 
était  huileuse,  non  symétrique,  facilement  curable,  d'un  caractère  local  et 
avec  fort  peu  de  relcniissemenl  général.  On  ferma  les  salles  pendant 
un  mois  et  Ton  pratiqua  une  désinfection  soigneuse.  Mais,  dès  la  réou- 
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v.erlure.  l'éruplion  se  déclara  de  nouveau  et  des  femmes  elles-mêmes  en 
Cnrenl  allcintes.  Il  semble  que  Ton  ait  eu  à  faire  à  un  eczéma  impé- 
ligineux. 

..Contagiosité  du  mollascnm  contagiosum.  (Molluscum  contagiosum)^ 
par  Graham.  Journal  of  eut,  and  genito-urin.  diseases,  mars  1892, 
p.  89.  —  Histoire  d*nne  épidémie  de  molluscum  qui  a  duré  pcDdaal  trois 
ans  dans  un  orphelinat  d'où  les  enfants  sortent  entre  2  et  5  ans;  15  en- 
fants ont  été  atteints;  la  maladie  est  restée  limitée  à  un  seul  dortoir, 
sur  cinq  dortoirs  que  comprend  rétablissement.  Les  essais  d'inoculation 
au  lapin,  au  cobaye,  à  l'homme,  faits  par  lauteur,  ont  échoué.. 

Un  cas  d*acné  bromique.  (Un  caso  diacne  bromea),  par  le  ly  Deme- 
TRIO  Galetti.  Arch.  liai  di  Ped.,  septembre  1892.  —  Une  petite 
fille  de  6  ans  se  présente  avec  une  éruption  qui  siège  aux  jambes,  entre 
le  genou  et  le  pied;  celte  érupiion  fait  songer  à  la  scrofule  ou  à  lasyphi- 
lis.  Mais  l'enfant,  très  nerveuse,  avait  pris  des  doses  répétées  de  bromure 
de  sodium.  L'analyse  des  urines  révéla  ta  présence  du  brome,  quoique 
la  malade  n'en  prit  plus  depuis  trois  mois.  Un  traitement  antiseptique 
guérit  l'enfant  en  trois  semaines.  L'éruption  était  pustuleuse  et  croû- 
ieuse,  elle  répondait  bien  à  la  description  donnée  par  le  professeur 
Kaposi.  Quoi  qu*il  en  soit,  cette  variété  d'acné  bromique  est  extrêmemeat 
rare  et,  partant,  d'un  diagnostic  très  délicat. 

.  Snr  l'éléphanthiasis  congénital,  par  Moncorvo.  Extrait  des 
Annales  de  dermatol.  et  syphiligr.,  1893.  —  L'auteur  publie  trois 
observations  d'éléphanthiasis  congénital  chez  des  nouveau-nés.  Dans 
un  cas,  il  s'agissait  de  la  forme  sclérotique;  dans  les  deux  autres,  de  la 
forme  mixte,  molle  et  fibreuse.  Chez  le  premier  malade,  Téléphantiasis 
occupait  les  deux  membres  inférieurs  ;  chez  le  second,  la  jambe  gauche; 
che2f  le  troisième,  la  région  interscapulaire  et  les  deux  membres  supé- 
rieurs. 

L'étude  bibliographique,  très  complète,  que  l'auteur  fait  de  cette  ques- 
tion, montre  que  l'éléphanthiasis  congénital  est  loin  d'être  rare. 

Sclérodermie  chez  un  enfant.  (Zur  Sclerodermie  im  Kindesalter),  par 
Carsteus.  Jahrb.  f.  KinderheiUi.,  1883,  Bd  XXXVI,  p.  86.  —  Il  s'agit 
d'un  enfant  de  3  ans  qui,  à  la  suite  d'une  coqueluche,   fut  pris   de 
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seléroderniie  typique.  I/afTection  débuta  par  la  peau  de  la  face  et  du  cou, 
envahit  ensuite  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  en  laissant  intact  Tab- 
domen.  La  peau  envahie  était  tellement  dure  et  tendue  que  la  mimique 
de  la  Ggure  était  devenue  très  limitée  et  les  mouvements  du  membre  ne 
pouvaient  plus  avoir  leur  amplitude  physiologique.  L'enfant  pouvait 
pourtant  ouvrir  et  fermer  la  bouche.  La  peau  paraissait  infiltrée,  mais 
a'était  pas  œdématiée  et  ne  gardait  pas  l'impression  du  doigt.  Pas  de 
rougeur  ni  de  pigmentation  anormale  ;  au  contraire,  les  parties  prises 
étaient  plus  pâles  que  les  parties  saines.  Après  un  séjour  de  quelques 
mois  ù  rhôpital.  où  Tenfant  était  soumis  au  traitement  par  les  diurétiques 
et  les  bains  à  sudation,  Taftection  commença  à  rétrocéder  et  finit  par  dis- 
paraître. Ajoutons  qu'à  part  la  sclérodermie,  l'enfant  n'avait  présenté 
aucun  autre  trouble  local  ou  général. 

L'examen  histologique  d'une  parcelle  de  peau  excisée  dans  la  narcose 
a  donné  les  renseignements  suivants  : 

La  couche  épidermique  était  très  mince,  les  papilles,  par  place,  com- 
plètement effacées;  dans  le  chorion,  on  trouvait  une  prolifération  consi- 
dérable de  tissu  conjonctif  très  pauvre  en  noyaux  ;  autour  des  vaisseaux, 
on  voyait  par  contre  une  prolifération  des  noyaux  qu'on  pouvait  attribuer 
à.  de  la  périartérite.  Du  reste,  nulle  part  de  traces  d*inflammation. 

Le  tissu  conjonctif  sous-cutané  était  normal  ;  de  même  les  glandes 
sudoripares,  les  vaisseaux  lymphaUques,  les  fibres  musculaires  et  les 
nerfs. 

En  se  basant  sur  cet  examen,  l'auteur  admet  que  la  sclérodermie  ne' 
tenait  pas  à  une  affection  des  vaisseaux  et  que,  malgré  l'absence  des  lésions 
nerveuses,  il  faut  plutôt  admettre  l'origine  nerveuse  de  la  maladie.  Ce 
qui  viendrait  à  l'appui  de  cette  hypothèse,  c'est  que  Tenfant  présentait 
une  excitabilité  nerveuse  très  marquée  et  une  tendance  très  accusée 
à  la  transpiration. 

Recherches  bactériologiqnes  sur  la  putréfaction  des  nouveau-nés 
et  lenxn  applications  médico-légales.  Arch,  de  méd.  de  Belgique.  — 
M.  Vleminckx  lit  un  rapport  relatif  à  un  travail  de  M.  le  D'  Malvoz  (de 
Liège)  sur  ce  sujet.  Les  médecins  légistes  ont  maintes  fois  observé  que 
la  putréfaction,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  suit  une  marche  toute 
différente  chez  le  nouveau-né  ayant  respiré  et  vécu  et  choz  lo  fœtus 
mort  avant  l'expulsion  ou  immédiatement  après  cette  dernière.  L'auteur 
a  institué  une  série  de  recherches  bactériologiques  sur  un  grand  nombre 
de  nouvcau-nés  pour  étudier  la  raison  de  cette  diiïérence.  Il  est  parti  de 


146  REVUE   DES   MALADtES   DE   L*ENFANCE 

cette  idée  que  si  la  putréfaction  des  mort-nés  et  des  enfants  ayant  respiré 
ne  s'effectue  pas  de  la  même  façon,  c'est  aux  conditions  différenles  do  la 
parasitologie  intestinale  chez  les  uns  et  chez  les  autres  qu'il  f.iut  de- 
mander la  raison  des  phénomènes  observés  :  il  est  admis,  en  effet,  que  la 
décomposition  du  cadavre  a  son  point  de  départ  dans  le  iiihe  intestinal. 
Or  il  est  certain  qu'au  moment  même  de  la  naissance,  on  ne  trouve  pas 
de  microbes  dans  le  canal  alimentaire  du  nouveau-né;  les  micro-orga- 
nismes ne  s'y  établissent  que  quelques  heures  plus  tard.  M.  Malvoz  a 
constaté  que  non  seulement  les  microbes  envahissent  le  cadavre  par  des 
voies  dissemblables  chez  les  nouveau-nés  et  chez  les  petits  enfants  ayant 
vécu  quelques  heures,  —  d'où  la  raison  des  différences  macroscopiques 
constatées  dans  leur  putréfaction,  -—  mais,  en  outre,  que  les  micro-orga- 
nismes qui  commencent  l'œuvre  de  destruction  chez  les  nouveau-nés  peu 
de  temps  après  leur  naissance  ne  sont  pas  les  mêmes  que  les  microbes 
rencontrés  chez  les  mort-nés.  En  effet,  tandis  que  la  putréfaclion,  chez 
ces  derniers,  a  son  point  de  départ  dans  les  parties  de  l'organisme  le 
plus  en  rapport  avec  l'air  extérieur,  et  est  sous  la  dépendance  des 
bacilles  vulgaires  des  substances  animales  en  décomposition  (bacillus 
flyoresccns,  proteus),  chez  les  enfants  ayant  vécu  quelque  temps  d*une 
vie  extra-utérine,  les  altérations  cadavériques  partent  de  l'intestin,  dans 
lequel  on  trouve  les  microbes  qui  sont  les  commensaux  habituels  du  tube 
digestif,  et  qui  appartiennent  au  groupe  des  coli-bacilles. 

Outre  rintérét  que  présentent  ces  constatations  au  point  de  vue  de 
l'étude  générale  de  la  putréfaction  des  cadavres,  on  voit  se  dégager  la 
possibilité  d'applications  médico-lé'gales  importantes.  L'auteur  rapporte 
à  ce  propos  un  fait  typique,  concernant  l'examen  d'un  nouveau-né  chez 
lequel,  en  l'absence  de  renseignements,  on  eût  été  amené  à  supposer  que 
Tenfant  avait  respiré,  en  raison  du  résultat  positif  de  l'épreuve  hydrosta- 
tique des  poumons;  mais  l'examen  de  la  rate,  en  montrant  que  ce  viscère 
ne  contenait  que  des  bacilles  vulgaires,  mais  pas  de  bacterium  coli,  lit 
douter  de  ce  diagnostic  :  il  fut  reconnu,  en  effet,  qu'il  s'agissait  d'un 
mort-né  chez  lequel  on  avait  pratiqué  en  vain  l'insufflation  artiffcielie 
des  poumons. 

Si  les  résultats  obtenus  par  l'auteur  se  conlirment,  dit  le  rapporteur 
en  terminant,  il  y  aura  là  une  application  intéressante  de  la  bactériologie 
à  la  médecine  légale,  et  on  peut  prévoir  le  moment  où  les  recherches 
microbiologicpies  fourniront  des  données  utilisables  pour  la  solution  des 
queslions  d'infanticide.  (Scm.  rni'd.,  1893,  p.  552.) 
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La  péritonite  svppnrée  àpneamocoqnes  chez  l'enfant,  par  Alphonse 
UecoQ.Th.  de  Paris,  1893.—  Bien  que  le  pneumocoque  se  retrouve  souvent 
dans  le  péritoine  d'individus  morts  de  pneumonie,  la  péritonite  cependant 
est  rare.  Signalée  par  Cornil,  Netter,  Weichselbaum,  Sevestre,Nélaton, 
Galliard,  Lajolte,  elle  est  assez  souvent  primitive,  apparaissant  d'emblée 
au  moins  en  apparence;  quand  elle  est  secondaire,  elle  succède. à  une 
pleurésie,  une  pneumonie,  à  une  salpingite  ;  elle  accompagne  aussi  la 
méningite. 

L'épancheraent  purulent  est  partiel  ou  généralisé,  formant  une  ou  plu- 
sieurs poches  séparées  ou  communiquant  ;  comme  dans  toutes  les  suppu- 
rations à  pneumocoques  il  est  épais,  bien  lié,  verdàlre  et  riche  en 
Gbrine. 

Le  mode  de  début  varie.  Celui-ci  est  brusque  quand  la  péritonite  est 
primitive.  La  douleur  est  subite,  localisée  ou  généralisée  dans  le  ventre; 
puis  viennent  les  vomissements,  le  ballonnement;  la  constipation  n*est 
pas  constante^  elle  peut  mémo  être  remplacée  par  la  diarrhée. 

Quand  elle  est  secondaire,  au  contraire,  elle  peut  passer  quelque  temps 
inaperçue,  d'autant  plus  que  les  aflections  thoraciques  de  renfjpint  donnent 
souvent  un  point  décote  abdominal. 

.  Puis  révolution  devient  la  même  dans  les  deux  cas  ;  l'épanchement 
est  rapidement  formé  ;  on  le  décèle  par  la  malité,  rarement  par  la  fluc* 
tuation.  Aucun  symptôme  n'indiquerait  la  nature  de  la  maladie  si  la 
température  n'était  un  peu  spéciale  ;  elle  oscille  comme  dans  les  pleuré- 
sies à  pneumocoques  entreles  chiiïresdc  SI'' fi  àd9<>  (Sevestre). 

Quand  la  péritonite  se  généralise,  la  mort  est  rapide,  en  quelques 
jours. 

Dans  le  cas  contraire,  les  phénomènes  s'atténuent,  et  l'abcès  périlonéal 
peut  s'ouvrir  à  l'exlérieur  formant  fistule^  c'est  du  moins  ce  qui  arriverait 
si  en  n'intervenait  pas  assez  vile. 

Il  arrive  que  les  phénomènes  locaux  s'atténuent  au  point  de  rendre  le 
diagnostic  dinicile.  On  croit  alors  à  une  lièvre  typhoïde  :  la  douleur,  la 
diarrhée,  ne  peuvent  servir  à  les  différencier  ;  il  faut  surtout  tenir  compte 
de  la  température,  plus  basse  dans  la  péritonite.  La  nature  de  la  périto- 
nite est  souvent  obscure,  cependant  on  éliminera  facilement  la  péritonite 
par  perforation,  dont  le  début  est  beaucoup  plus  violent  et  l'évolution 
plus  bruyante  et  plus  rapide. 

Dans  les  cas  à  marche  lente,  on  pensera  volontiers  à  la  tuberculo^^e  ; 
la  ponction  exploratrice  est  d'une  grande  utilité  à  ce  point  de  vue.  Le  seul 
traitement  est  la  laparotomie,  faite  le  plus  tôt  possible. 
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Diphtérie.  (Mittheilungen  Uber  Diphtérie),  par  Neumann.  DeuL 
med.  Woch.,  1892,  n»  7,  p.  154.  —  Le  travail  fort  intéressant  de  Fauteur 
est  basé  sur  2,656  cas  de  diphtérie  soignés  depuis  huit  ans  à  l'hôpital 
d'enfants  de  Berlin. 

L'auteur  aborde  la  question  toujours  intéressante  de  la  trachéo- 
tomie. 

Sur  le  nombre  total  de  cas,  1,096  enfants  (soit  44,4  p.  100)  ont  subi  la 
trachéotomie.  Depuis  2  ans  le  procédé  de  choix  est  à  l'hôpital  la  trachéo- 
tomie inférieure  qui  a  été  employée  dans  91  p.  100  des  cas.  Les  avantages 
sont  les  suivants  :  champ  opératoire  plus  vaste  qu*avec  les  autres  pro- 
cédés; danger  moins  grand  de  blesser  Tislhme  de  la  glande  thyroïde; 
danger  également  moins  grand  pour  le  larynx  et  les  cordes  vocales; côté 
esthétique  (cicatrice  moins  visible)  important  quand  il  s'agit  des  filles  ; 
décanulement  plus  facilement  supporté  par  le  malade. 

On  a  soutenu  contre  la  trachéotomie  inférieure  que  les  veines  de  la 
région  sous-thyroïdienne  étaient  plus  nombreuses  que  celles  de  la  région 
sus- thyroïdienne;  que  par  le  fait  d'une  anomalie  la  carotide  primitive 
croisait  quelquefois  cette  région  ;  que  l'incision  de  l'aponévrose  cervicale 
moyenne  favorisait  l'emphysème  sous-cutané  et  celui  du  médiastin;  que 
la  trachée  était  plus  profondément  située  que  le  larynx.  Toutes  ces 
objections  sont  faciles  à  réfuter. 

La  richesse  veineuse  de  la  région  ne  constitue  pas  d'obstacle,  puis^ 
qu'après  l'incision  de  la  peau  on  met  de  côté  les  instruments  tranchants. 
On  peut  rendre  la  trachée  accessible  en  mettant  sous  ta  tête  du  malade 
une  sorte  de  billot  de  façon  à  faire  saillir  le  cou.  L'emphysème  est  le  plus 
souvent  d'origine  pulmonaire,  et  lorsqu'il  survient,  il  ne  faut  pas  s'exa- 
gérer son  importance.  Enfin  dans  764  trachéotomies  inférieures  on  n'a 
pas  trouvé  la  carotide  primitive  dans  le  champ  opératoire. 

Le  décanulement  a  été  fait  ordinairement  au  6«  jour,  c'est-à-dire  après 
la  disparition  des  phénomènes  laryngés  et  trachéaux  ;  les  lèvres  de  la 
plaie  couvertes  de  bonnes  granulations,  n'étaient  pas  encore  complète- 
ment fermées  et  permettaient  dans  une  certaine  mesure  le  passage  de 
l'air  et  des  mucosités. 

Au  point  de  vue  du  décanulement,  la  supériorité  de  la  trachéotomie 
inférieure  est  manifeste.  Ainsi,  sur  292  cas  de  trachéotomie  inférieure^ 
la  canule  a*  pu  être  définitivement  enlevée  au  6«  jour  dans  70  p.  100  des 
cas,  tandis  que  sur  133  cas  de  trachéotomie  supérieure  le  décanulement 
définitif  au  6«  jour  n'a  pu  être  fait  que  dans  45  p.  100.  Tandis  que  pour  la 
première  on  réussit  du  premier  coup  dans  86  p.  100  des  cas,  il  ne  réussit 
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pour  la  Irachéolomie  supérieure  que  dans  70  p.  100  des  cas.  Enfin  sur  les 
enfants  ayant  subi  la  trachéotomie  inférieure,  1  p.  100  quitta  Tbôpital  avec 
la  canule,  tandis  que  la  proportion  était  de  9  p.  100  pour  les  enfants  opérés 
par  la  trachéotomie  supérieure. 

At>ordant  la  question  d'infection  générale,  l'auteur  attire  Tattention  sur 
un  procédé  qui  a  paru  avoir  des  effets  très  remarquables  :  les  lavages 
fréquents  de  Tintestin  à  l'eau  boriquée  (3  ou  4  fois  par  jour).  Sous  rin« 
fluence  de  ces  lavages  qui  provoquent  probablement  l'évacuation  des 
toxines  contenues  dans  le  tube  digestif,  les  vomissements  s'arrêtent, 
^'appétit  renaît,  l'état  général  s'améliore  et  les  selles  deviennent  nor- 
males. 

Un  autre  fait  très  remarquable  c'est  que  dans  la  grande  majorité  des 
cas  de  diphtérie  septîque,  l'attention  des  parents  a  été  en  premier  lieu 
attirée  par  l'état  du  nez;  Ces  enfants  ont  été  plus  tardivement  que  les 
autres  amenés  à  l'hôpital.  Ces  faits,  de  même  que  la  fréquence,  dans  ces 
cas,  d'épidémies  familiales,  montrent  que  le  médecin  doit  prêter  plus 
d'atieDtion  aux  affections  nasales  que  cela  n*a  été  fait  jusqu'à  présent. 


CHIRURGIE 

Incontinence  d'urine  d'origine  uréthrale  chez  la  fille.  (Zur  ope- 
rativen  Behandiung  der  Incontinentia  urinaB  urethralen  Ursprungs  beim 
Weibe),  parHiMMELFARB.  Arch,f.  GynœhoL,  1893,  Bd  44,  p,  312.  — 
Dans  un  cas  d'incontinence  d'urine  chez  une  jeune  fille  de  17  ans, 
atteinte  d'épispadias,  l'auteur  eut  recours  à  l'opération  suivante  : 

Il  rallongea  tout  d'abord  l'urèlhre  en  taillante  son  extrémité  antérieure 
deux  lambeaux  qu'il  renversa  en  manchette  en  obtenant  ainsi  un  rétré- 
cissement de  cette  partie  de  l'urèthre.  La  partie  postérieure  de  Turèthre 
fut  rétrécie  par  l'excision  d'un  lambeau  dans  la  portion  vaginale  du  col. 
La  manchette  antérieure  fut  de  plus  suturée  au  voisinage  du  pubis,  et  les 
grandes  et  petites  lèvres  arrivées  au  niveau  de  la  fente,  suturées  par- 
dessus. 

Cette  opération  mit  fin  à  l'incontinence  pour  laquelle  on  avait  fait  inu- 
tilement 6  fois  l'opération  de  Pawlik. 

Castration  pour  testicule  inguinal  nécrosé.  (Kastration  eines  durch 
Torsion   nekrotischen  Leistenhodens),  par  Anders.  St-Petersburg, 
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med.  Wochensch,,  1892,  n<»  47.  L*aaleur  a  eu  Toccasion  d*apérer  un 
gai'çoQ  de  13  ans,  qui  présentail  dans  l'aine  gauche  une  tumeur  prise 
d'abord  pour  une  hernie  inguinale  et  reconnue  ensuite  pour  un  testicule 
étranglé. 

L'incision  fit  voir  un  sac  d'hydrocèle  rempli  de  liquide  clair  et  eonie- 
nant  une  tumeur  hémorrhagique  dont  la  plus  grande  partie  se  trouvai! 
derrière  Tanneau  qui  Tétranglait  solidement.  Après  Tincision  de  l'anQeau 
on  put  retirer  un  testicule  gangrené  avec  son  épididyme.  Le  lesiicute 
était  tordu  sur  son  axe.  Castration  et  extirpation  du  sac.  Guérîson. 

Trois  observations  de  chirargie  rénale.  (Ueberdrei  Brmerkenswerth^ 
in  dasGebietderNierenchirurgie  gehOrigeFallo,etc.),parBuRCKHARDT. 
Wurtemb.  med.  CorrespondenzbL,  1893,  eiCentralb.f.Chirwg., 
1893,  no  34,  p.  149.  —  Parmi  ces  faits,  nous  en  relevons  un  qui  concerne 
la  chirurgie  infantile. 

Garçon  de  6  ans,  chez  lequel  la  partie  droite  de  Tabdomen  était  occupée 
par  une  tumeur  rénitente  non  adhérente  au  foie.  Diagnostic  :  hydro- 
néphrose,  malgré  Tabsenee  de  troubles  urinaires. 

Incision  comme  précédemment.  La  tumeur  mise  à  nue  est  reconnue 
pour  un  kyste  hydaliquo  qui  est  énucléé.  Suture  de  la  plaie  et  drainage. 
Guérison  en  6  semaines. 

Nôphrectomie  pour  tumeur  maligne  dnrein.  (Zur  Statistikdes  wegeu 
maligner  Tumoren  ausgefuhrt  Nephrectomien),  par  Schend.  Centralb, 
f,  Chir.,  193,  n»  31,  p.  672.  —  L'auteur  rapporte  l'observation  d'un 
enfant  qui  à  l'âge  de  6  mois  fut  néphrectomisé  pour  un  sarcome  — comme 
Ta  montré  ultérieurement  Texamen  histologique  de  la  tumeur  —  du 
rein  droit. 

Actuellement  Tenfant  a  3  ans,  se  porte  aussi  bien  que  possible  et  est 
même  d'une  santé  florissante. 

L'auteur  attribue  cette  guérison,  pour  lui  déilnilive,  à  ce  que  la 
tumeur  n'avait  pas  encore  perforé  la  capsule  rénale  à  l'époque  où  l'opé- 
ration a  été  faite. 

Trépanation  pour  méningite  tobercnlense.  (The  relief  of  intra-ven- 
tricular  pressure  by  drainingho  subarachnoïd  space  in  luberculous  mcnin- 
gitis),  par  Morton.  Lance/,  22  juillet  1893,  p.  194.—  M.  Parkin  a  rap- 
porté un  cas  de  méningite  tuberculeuse  dans  lequel  il  a  drainé  l'espace 
sous-arachnoidien  en  arrière  de  la  moelle  allongée.  Mais  c'est  là  une 
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région  daagereuse  pour  ropération  en  raison  de  sa  proximité  du  4« 
ventricule.  M.  Parkin  prétend  qu'il  importe  peu  pour  la  question  du 
drainage,  de  savoir  si  le  ramollissement  qui  survient  autour  des  ventri- 
cules est  dû  ou  non  à  une  augmentation  de  pression^ C'est  une  erreur, 
.car  si  le  ramollissement  est  vraiment  dû  à  une  augmentation  de  pression  et 
si  d'autre  part  il  cause  la  mort,  il  est  évident  que  c'est  là  un  argument  en 
faveur  du  drainage.  Du  reste  M.  Parkin  admet  plus  loin  que  le  ramollis- 
semciit  est  dû  à  une  augmentation  de  pression,  car  il  dit  :  «  L'autopsie 
montra  que  la  mort  était  inévitable,  car  le  ramollissement  étendu  causé 
par  la  pression  était  une  indication  de  lésion  profonde  du  cerveau.  j>  Dans 
ce  cas,  on  avait  fait  disparaître  la  pression,  et  cependant  M.  Parkin  croit 
que  le  ramollissement  qu'elle  avait  produit  fut  la  cause  de  la  mort.  En 
réalité,  le  ramollissement  n'existe  jamais  là  où  la  méningite  est  le  plus 
intense,  c'est-à-dire  à  la  base,  surtout  au  niveau  de  la  scissure  de  Sylvius  ; 
c'est  encore  là  un  argument  qui  parait  plaider  contre  l'origine  inflammatoire 
du  ramollissement.  Mais  d'autre  pari,  M.  Morton  a  fait  récemment  l'au- 
topsie d'un  enfant  atteint  de  méningite  tuberculeuse,  mort  dans  des 
convulsions  au  bout  d'une  semaine  de  maladie.  Il  y  avait  une  méningite 
de  la  base  bien  nette,  avec  des  tubercules,  mais  il  n'y  avait  aucune  aug- 
mentation de  liquide  dans  les  ventricules  et  aucun  ramollissement.  Même 
sans  tenir  compte  de  ce  cas,  il  n'est  point  évident  que  dans  les  autres 
l'augmentation  de  pression  soit  la  cause  de  la  mort.  M.  Parkin  pense  que 
son  intervention  n'a  pas  empêché  la  mort,  parce  qu'elle  avait  été  trop 
tardive  et  qu'elle  avait  été  faite  à  un  moment  où  le  ramollisseraent  était 
trop  étendu  ;  il  conseille,  en  conséquence,  d'opérer  pendant  la  période 
d'irritation,  avant  l'établissement  du  coma,  mais  il  n'y  a  aucune  raison 
de  soupçonner  une  augmentation  de  pression  à  cette  période.  Les  vomis- 
sements et  la  céphalée,  les  principaux  symptômes  de  cette  période,  ne 
sont  point  des  signes  de  compression  ;  seul  le  coma  permet  de  songer  à 
une  augmentation  de  pression. 

Les  parties  ramollies  sont  la  substance  blanche  entourant  les  ven- 
tricules et  le  corps  calleux.  Ce  ne  sont  pas  là  des  régions  dont  la  lésion 
paraisse  devoir  produire  du  coma  ou  des  troubles  cardio-respiratoires. 
On  voit^  d'après  le  cas  de  M.  Parkin,  que  la  diminution  de  la  pression  ne 
peut  que  modifier  les  symptômes,  sans  faire  disparaître  le  coma  et  sans 
empêcher  la  mort  ;  je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  attendre  un  meilleur  résul- 
tat, même  s'il  n'y  a  pas  de  ramollissement.  Une  autre  observation  montre 
aussi  que  la  diminution  de  pression  à  la  période  finale  n'amùne  qu'une 
amélioration  temporaire;  c'est  celle  de  M.  Kendal  Franks  :  le  malade 
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reprit  connaissance  et  l'hémiplégie  diminua  ;  mais  bientôt  le  coma  et 
t;  rtiémiplégie  augmentèrent,  malgré  la  persistance  du  drainage  et,  à  l*au- 

^\  topsîe,  on  ne  trouva  aucune  augmentation  de  liquide.  MM.  Parkin  et  Mayo 

invoquent  l'util itè  du  drainage  dans  la  péritonite  tuberculeuse  comme  un 
argument  en  faveur  de  Tulililé  du  drainage  dans  la  méningite  tuberculeuse. 
Mais  dans  la  péritonite  on  enlève  le  liquide  pour  tuer  les  tubercules  ;  dans 
la  méningite  on  ne  cherche  pas  à  tuer  le  tubercule,  mais  seulement  à 
diminuer  la  pression.  M.  Parkin  recommande  d*évacuer  le  liquide  gra- 
duellement, mais  diaprés  son  mode  opératoire  cela  parait  impossible. 

Litholapazie.  (The  opération  of  litholapaxy  for  stone  in  the  bladder, 
with  spécial  référence  to  the  opération  as  performed  on  maie  chiidren), 
parDERMYS.  Lancet,  9  décembre  1893,  p.  1428.  —  La  lilholapaxie 
chez  les  garçons  est  aujourd'hui  à  peu  près  universellement  pratiquée 
dans  l'Inde,  et  Freyer  qui  a  fait  191  opérations  de  taille  latérale  sans  un 
seul  cas  de  mort  a  abandonné  cette  opération  pour  la  lilholapaxie,  car 
cette  dernière  est  moins  dangereuse  et  amène  une  guérison  plus 
rapide.  D.  a  pratiqué  89  fois  la  lilholapaxie  et  il  croit  que  pour  la  grande 
majorité  des  calculs  chez  les  garçons,  c'est  la  meilleure  opération,  à  la 
condition  que  le  chirurgien  soit  suffisamment  outillé  et  exercé.  Sur  ces 
89  cas,  8  se  rapportaient  à  des  QUes  ;  il  y  a  eu  3  cas  de  mort,  dus  au 
manque  d'instruments. 

Les  calculs  opérés  par  Dermys  étaient  en  général  volumineux.  Après 
l'opération  le  malade  était  gardé  3  jours  au  lit.  Bien  que  les  enfants  fussent 
en  moyenne  âgés  de  6  ans  et  demi,  on  put  en  général  passer  une  sonde 
no  9  :  il  est  inutile^  d'inciser  le  méat,  il  suffit  de  le  dilater.  L'opération 
dure  en  moyenne  de  vingt  à  quarante  minutes.  Du  reste  on  ne  doit  pas 
hésiter  à  passer  une  dizaine  de  minutes  de  plus  pour  trouver  et  enlever 
/  jusqu'aux  derniers  débris.  Outre  89  opérations  chez  des  enfants,  D.  a 

opéré  78  adultes  ;  sur  ces  78  opérations  il  y  eut  4  morls  par  syncope,  par 
inflammation  'UfTuse  du  bassin  ou  par  urémie. 

Papllloines  multiples  du  larynx.  (Multiple  papillomata  in  a  child  ; 

Iracheolomy  at4years  of  âge  ;  rétention  of  canula  13  years  ;  evulsion  of 

;.  multiple  laryngeal  and  pharyngeal  ncoplasms  ;  closure  of  Ihe  trachéal 

fistule  by  a  cutaneous  flap  ;  récurrent  for  repullulant  growth  at  the  ante- 
rior  commissure  of  the  glottis),  par  Solis  Cohen.  Médical  Nev^s, 
9  décembre  1893,  p.  664.  —  On  diagnostiqua  des  tumeurs  du  larynx 
chez  une  petlle  fille  de  4  ans  ;  on  (it  une  trachéotomie  et  on  plaça  une 


J 


ANALYSES  153 

canule  qui  resta  en  place  onze  ans,  on  la  trouva  alors  corrodée  ;  on  en  mît 
une  nouvelle,  et  celle-ci  resta  en  place  deu^ans.  On  dut  alors  la  changer 
de  nouveau,  car  elle  était  aussi  corrodée.  Un  examen  laryngoscopique 
montra  alors  que  la  cavité  supérieure  du  larynx  était  remplie  par  des 
néoplasmes  se  prolongeant  jusque  sur  Tépiglotte,  à  la  base  de  la  langue. 
En  plusieurs  séances  on  enleva  toutes  ces  néoformations,  surtout  à  l'aide 
de  pinces;  la  malade,  aphone  jusque-là,  recouvra  la  voix.  On  enleva  alors 
la  caùule,  on  ferma  ensuite  par  une  autoplaetie  Torifice  occupé  par  cette 
canule.  Au  bout  de  quelque  temps,  on  dut  enlever  un  petit  papillome  qui 
avait  reparu  à  l'angle  antérieur  de  la  glotte. 


THERAPEUTIQUE 

Traitement  de  la  malaria  et  de  la  diphtérie  par  le  bleu  de  méthy- 
lène. (Ueber  die  Behandlung  der  Malaria  mit  Methylenblau  und  deren 
locale  Anwendung  bei  Diphteritis)^par  Kasem-Beck.  Centralb.  f.  klin. 
Med.y  1843,  n^  25,  p.  521.  —  Nous  n'avons  à  nous  occuper  ici  que  de  la 
seconde  partie  du  travail,  celle  qui  est  consacrée  au  traitement  de  la 
diphtérie  par  les  applications  locales  de  bleu  de  méthylène. 

L'auteur  a  essayé  ce  traitement  avec  des  résultats  satisfaisants  dans 
14  cas  de  diphtérie  de  la  gorge,  du  pharynx  et  du  larynx  (1  cas). 

On  se  sert  d'une  solution  aqueuse  de  bleu  de  méthylène  dans  une  pro- 
portion de  1  poUr  9,  avec  laquelle  on  badigeonne  toutes  les  parties  pri- 
ses. On  voit  alors  les  membranes  s'imbiber  rapidement  et  se  colorer  en 
bleu.  Pour  laisser  plus  longtemps  agir  cette  substance,  on  évite  tout 
lavage  et  tout  gargarisme. 

Gomme  effets,  on  constate  déjà  au  bout  de  2  à  S  jours  un  abaissement 
de  la  température  jusqu'à  la  normale,  une  diminution  considérable  de 
Fœdème  et  de  l'état  inflammatoire  des  parties,  une  réparation  plus  facile 
de  la  fausse  membrane. 

Le  bleu  de  méthylène  pénètre  dans  le  sang,  comme  le  montre  la  colo- 
ration bleue  de  l'urine,  en  partie  par  absorption  au  niveau  des  plaques,  en 
partie  par  voie  stomacale.  La  présence  du  bleu  de  méthylène  dans  le 
sang  doit  être  avantageuse,  surtout  dans  les  cas  d'infection  ;  aussi  est-il 
indiqué  d'administrer  cette  substance  à  l'intérieur. 

Pour  favoriser  la  réparation  et  l'expulsion  des  fausses  membranes, 
l'auteur  donnait  encore  de  petites  doses  de  pilocarpine. 

Tous  les  malades  traités  de  cette  façon  ont  guéri.  Trois  fois  il  y  eut 
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de  la  paralysie  âa  voile  du  palais,  compliquée,  daus  du  cas,  de  parésle 
its  membres  inférieurs. 

De  l'emploi  de  lltnile  de  naphta  dana  les  anglnM  InlecUenses,  par 

Di.  MONT,  ^nn-  de  la  Polyclin.  de  Lille,  1893,  n"  2,  p.  25.—  Eu  se 
kisant  sur  les  propriétés  anti-zymotiques  de  l'huile  de  pétrole,  l'auteur  a 
L<u  l'idée  d'employer  cette  substance  en  badigeonnages  dans  les  angines 
infticlîeuses.  La  soluliou  dont  il  se  sert  est  composée  comme  il  suit  : 

Essence  de  pétrole 20  gr. 

Bther  snlfurique 5  b 

lodDfarme  porphyrisé 0,  50  ceoligr. 

Essence  de  menlhe 20  gouttes. 

Dans  cette  solution,  l'iodororme  a  été  ajouté  à  l'essence  de  pétrole  en 
vue  d'augmenter  le  pouvoir  bactéricide  de  celle-ci  ;  l'éther  sert  à  dissou- 
dre partiellement  riodoforme,  et  l'essence  de  menthe  à  matquer  l'odeur  du 
Qii^laiige. 

Ces  badigeonoages  furent  employés  avec  succès  dans  4  cas  d'angine 
ili|ilitéro]de  symploma tique  de  scarlatine,  1  cas  d'ungine  varioleuse, 
1  cas  de  pharyngite  catarrhale  grave  de  nature  douteuse,  3  cas  d'angine 
|itii;ui]iococci'{ue  el  15  cas  d'angine  diphtérilique.  Sur  ces  15  cas,  on  a  eu 
3  iiiorts  ;  chez  2  entants  d'un  an  chez  lesquels  le  traitement  a  été  com- 
uK-ncé  trop  tard,  et  cliez  un  enTant  qui  succomba  au  croup.  Bien  entendu, 
ii;iiis  tous  ces  cas,  outre  le  Irailement  local,  une  large  place  a  été  faite 
au  traitement  général  par  l'alcool  et  les  toniques  divers. 

D'après  l'auteur,  l'buile  de  pétrole  agit  comme  antiseptique;  elle  a  de 
plus  l'avantage  de  n'être  pas  caustique  ui  toxique. 

Du  traitement  du  prurigo  cheE  les  enfaats.  —  D'après  nu  COD- 
fr^re  russe,  M.  le  docteur  E.  Ivanow,  le  meilleur  traitement  du  prurigo 
inTantiie  consisterailâ  pratiquer  tout  d'abord,  tant  que  dureladémaugeaisoD, 
les  lavages  avec  une  solulioo  d'acide  phénique  de  3  â  5  p.  100,  ou  d'acide 

ar<;lique  cristalisé  à  5  ou  10  p.  100,  puisdes  lotions  avec  de  la  glycérine  pure. 
On  peut  ajouter  de  la  glycérine  à  la  solution  d'acide  phénique  ou 
d'acide  acétique  ;  mais,  dans  le  cas  où  le  prurit  est  intense,  il  est  préfé- 
rallie  de  se  servir,  pour  les  lotions,  de  solutions  aqueuses  pures.  Une  on 
deux  fois  par  semaine,  mais  pas  plus  souvent,  on  peut  Taire  prendre  au 
petit  malade  un  bain  simple  ou  aromatique  d'une  durée  de  dix  à  quinze 
tTiiDules.  On  s'abstiendra  de  l'usage  du  savon,  qui  sera  remplacé  par 
lin  jaune  d'œuf.  Immédiatement  après  le  bain,  on  fera  un  lavage  avec  la 
solution  d'acide  phénique  ou  d'acide  acétique. 
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Après  la  disparition  du  prurit^  le  traitemeat  employé  par  M.  Ivanow 
consiste  en  lotions  avec  la  glycérine  pure,  pratiquées  deux  fois  par  jour. 
Ces  lotions  seraient  un  véritable  spéciGque  du  prurigo  ;  seulement,  pour 
amener  une  guérison  définitive  de  cette  affection  si  tenace,  le  traitement 
doit  être  continué  fort  longtemps,  pendant  des  mois.  (Sem.  méd,) 

Da  traitement  de  quelques  affections  cntanées  chez  les  enfants,  par 
EscHERiCH  et  Loos.  —  Th>  Ëscherich  et  Loos  recommandent  le 
traitement  suivant  dans  le  traitement  du  prurigo,  du  pemphigus  et  de 
l'urticaire  chez  les  enfants  : 

Dans  les  cas  de  prurigo  ayant  amené,  comme  cela  arrive  habituelle- 
ment, un  épaississement  plus  ou  moins  considérable  de  la  peau,  mais  ne 
s'accompagnant  pas  d'excoriations  étendues  des  téguments,  on  pratiquera 
chaque  soir,  sur  les  parties  atteintes,  des  onctions  avec  du  savon  mou  de 
potasse,  suivies  le  lendemain  matin  d'un  bain  tiède  de  dix  à  quinze  minu- 
tes de  durée. 

Si  la  présence  d'excoriations  multiples  de  la  peau  empêchait  d'avoir 
recours  à  ce  moyen,  on  le  remplacerait  par  des  enveloppements  quotidiens 
de  tout  le  corps  dans  un  drap  imbibé  d'une  solution  aqueuse  d'acide 
salicylique  à  1  p.  1000,  qu'on  recouvrirait  d'une  couverture  de  laine. 
L'enfant  reste  plusieurs  heures  ainsi  enveloppé,  et  ne  tarde  pas  sous  cette 
influence  à  présenter  une  transpiration  abondante. 

Le  traitement  interne  consiste  dans  l'administration  de  l'arsenic,  qu^on 
prescrit  de  préférence  en  granules  d'après  la  formule  suivante  : 

Arséniate  de  soude 2  centigr. 

Mucilage  de  gomme  arabique ) 

Poudre  de  réglisse ) 

Mêlez  et  divisez  en  quarante  granules.  —  A  prendre  :  un  ou  deux 
granules  par  jour. 

Quand  l'affection  se  montre  rebelle  à  ces  divers  moyens,  on  peut 
employer  concurremment  avec  l'arsenic  la  pilocarpine  en  injections  sous- 
cutanées,  qui  assez  souvent  encore  donne  de  bons  résultats. 

Dans  ce  but,  on  se  servira  d'une  solution  ainsi  formulée  : 

Chlorhydrate  de  pilocarpine 10  centigr. 

Eau  distillée 10  grammes. 

F.  S.  A.  —  Pour  injections  hypodermiques. 
:  On  Injecte  tous  les  jours  d'une  à  vingt  gouttes  de  cette  solution,  sui- 
vant l'âge  de  l'enfant.  Immédiatement  après  chaque  injection, on  procède 
à  l'enveloppement  du  malade  dans  un  drap  imhibé.  de  la  solution  sali- 
cylée. 
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Dans  le  pemp/iigfus,  MM.  Escherich  et  Loos  prescrivent  un  ou  deux 
bains  d'amidon  tièdes  par  jour.  Ils  ouvrent  les  bulles  les  plus  volumineu- 
ses etfont  appliquer  sur  les  plaies  une  des  pommadesdont  voici  lés  formules  : 

Dermatol 5  gramn)e8. 

Vaseline 50       — 

Mêlez.  —  Usage  externe. 

Acide  salicylique 1  gramme. 

Lanoline 50       — 

Mêlez.  —  Usage  externe. 

Dans  les  cas  d'urh'catre,  l'indication  thérapeutique  principale  sera  de 
supprimer  la  cause  qui  a  provoqué  l'affection,  et  les  mesures  d'hygiène 
alimentaire  joueront  ici  un  rôle  prépondérant.  Le  traitement  local  sera 
surtout  dirigé  contre  le  symptôme  le  plus  pénible  de  l'urticaire,  la  déman- 
geaison. Le  meilleur  moyen  pour  combattre  ce  prurit  consiste,  d'après 
MM.  Escherich  et  Loos,  à  badigeonner  les  éruptions  ortiées  avec  la  solu- 
tion ci-dessous  formulée  : 

Acide  salicylique 1  gramme. 

Alcool 60       — 

F. S.A.  —  Usage  externe. 

•  « 

Du  traitement  de  l'eczéma  de  roreille.  —  D'après  M.  le  D^* 
H.  Ghatellier,  l'iodol  .serait  un  médicament  particulièrement  efficace 
contre  l'eczéma  de  l'oreille.  La  forme  sous  laquelle  il  doit  être  employé 
varie  selon  que  l'eczéma  est  humide  ou  sec,  et  suivant  le  siège  de  TafTection. 

S'agit-il  d'un  eczéma  humide  généralisé  et  confluent  du  pavillon  de 
l'oreille  et  du  pli  rétro-auriculaire,  ou  bien  du  conduit  auditif,  on  fera 
d'abord  un  lavage  à  la  liqueur  de  van  Swieten,  étendue  de  trois  à  quatre 
fois  son  volume  d'eau  chaude  ;  puis,  api*ès  avoir  bien  séché  les  parties 
avec  du  coton  hydrophile,  on  les  saupoudrera  avec  de  l'iodol  pulvérisé 
dont  on  remplira  aussi  le  conduit  auditif.  On  maintiendra  le  pansement 
au  moyen  d^'une  large  couche  d'ouate  aseptique.  Ce  pansement  sera  renou< 
vêlé  matin  et  soir  jusqu'à  la  guérison,  qui  s'obtiendrait  au  bout  d'une 
période  de  temps  variant  d'un  à  huit  jours. 

Lorsqu'on  a  affaire  à  un  eczéma  sec  et  que  l'afTection  siège  sur  le  pavil- 
lon de  l'oreille  ou  les  régions  extérieures  voisines,  on  applique  sur  les 
parties  atteintes — préalablement  lavées  à  la  liqueur  de  van  Swieten,  puis 
séchées  comme  dans  le  cas  précédent — une  pommade  dont  voici  la  formule  : 

lodol 1  gramme. 

Lanoline 30       — 

Mêlez.  —  Usage  externe. 
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Ces  applicatioDs  sont  renouvelées  matin  et  soir  et  Ton  recouvre  toute 
la  région  de  l'oreille  d'une  couche  de  coton  hydrophile. 

Si  Teczéma  sec  siège  dans  le  conduit  auditif,  on  commence  par  débar- 
rasser celui-ci  des  produits  de  sécrétion  et  de  desquamation  épithéliale, 
au  moyen  d'injections  de  liqueur  de  Van  Swieten  étendue  d'eau  chaude; 
on  sèche  ensuite  le  conduit  avec  de  l'ouate  aseptique  portée  sur  un  stylet 
et  on  le  remplit  (le  malade  tenant  la  tète  penchée  du  côté  opposé)  avec 
le  mélange  ci-dessous  formulé  ; 

lodol s l  gramme. 

Huile  de  paraffine 30       — 

F.  S.  A.  —  Usage  externe. 

Ce  liquide  (que  Ton  aura  soin  d'agiter  chaque  fois  avant  de  s'en  servir) 
sera  maintenu  autant  que  possible  dans  le  conduit  auditif  au  moyen  d'un 
tampon  d'ouate. 

Le  pansement  sera  renouvelé  matin  et  soin.  Lorsque  l'eczéma 
sera  guéri  —  résultat  qui,  d'après  M.  Chatellier,  s'obtient  en  quinze 
jours  environ  —  on  terminera  le  traitement  par  un  lavage  soigneux  du 
conduit  auditif. 
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Fonbulaire,  thérapeutique  et  prophylaxie  des  maladies  des  enfants, 
par  le  D'  J.  Comby  (1  vol.  de  633  pages,  in-12,  Ruefif,  1894). 

Dans  la  période  que  nous  traversons,  le  nombre  des  travaux  dus  à  une 
compilation  toujours  hâtive,  presque  toujours  sans  art,  et  quelquefois 
malhonnête,  tend  à  l'emporter  sur  celui  des  œuvres  mûries  et  réfléchies, 
dans  lesquelles  l'auteur  ne  parle  que  de  ce  qu'il  sait  bien.  Celles-ci,  il 
convient  donc  de  les  tirer  de  pair  et  de  les  signaler  à  l'attention  du 
public.  C'est  ce  qu'il  faut  faire  pour  le  nouveau  livre  de  M.  Comby. 

Nous  manquions  d'un  bon  formulaire  des  maladies  de  l'enfance. 
M.  Comby,  qui  avait  toutes  les  qualités  requises  pour  un  ouvrage  de  ce 
genre,  a  tenté  de  nous  le  donner;  il  a  réussi  pleinement. 

Le  livre  «qu'il  vient  de  publier  se  distingue  par  les  qualités  d'observa- 
tion personnelle,  l'érudition  de  bon  aloi,  la  sincérité,  qui  caractérisent  les 
autres  publications  de  l'auteur. 

Dans  son  introduction,  M.  Comby  montre  que  la  question  de  dose 
des  médicaments  ne  peut,  en  ce  qui  regarde  l'enfant^  être  résolue  à  l'aide 
d'une  table  commie  celle  de  Gaubius.  A  l'exception  de  l'opium,  qu'il  faut 
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donner  avec  prudenoe  et  à  doses  minimes,  et  d'un  petit  nombre  de  médi- 
caments pour  lesquels  l'enfant  aune  susceptibilité  particulière,  les  autres 
remèdes  sont  souvent  mieux  tolérés  par  l'enfant  que  par  l'adulte. 
.'M.  Comby  cite  à  ce  propos  le  mercure,  la  belladone,  l'aconit,  la  qui^ 
nindy  l'acide  salicylique  et  ses  sels;  il  eût  pu  syouter  Tantipyrine. 

M.  Comby  a  adopté,  dans  son  livre,  Tordre  alphabétique  qui  permet 
au  praticien^  sans  consulter  la  table,  d'aller  tout  droit  à  la  maladie  qui 
fait  l'objet  actuel  de  ses  méditations.  A  chà()uQ  chapitre,  il  indique  d'a« 
bord  brièvement  les  caractères. cliniques  de  l'afifection  et  les.  éléments  du 
diagnostic;  puis  il  expose  le  traitement  et  les  formules^  qui  sont  nom- 
breuses et  bien  choisies.  Tout  cela  est  clair,  simple  et  complet.. 

M.  Comby  ne  s'est  pas  borné  à  l'indication  des  maladies  et  de  leurs 
remèdes  ;  il  a  détaché  et  décrit  à  part  les  remèdes  les  plus  employés,  les 
agents  thérapeutiques  les  plus  importants  de  la  médecine  infantile;  ainsi 
il  y  a  un  chapitre  sur  les  eaux  minérales,  un  autre  sur  l'opium,  un  autre 
sur  la  désinfection.     . 

En  terminant  cette  présentation  d'un  livre  dont  la  nature  se  nous  per- 
met pas  d'insister  plus  longuement,  nous  adresserons  à .  M.  Comby  un 
compliment  qui  lui  paraîtra  peut-être  étrange  :  c^est  celui  d'avoir  scrupu- 
leusement cité  les  auteurs  des  formules  qu'il  indique.  Mais  aujourd'hui  ce 
compliment  n'est  pas  banal.  Sous  prétexte  qu'un  livre  élémentaire  et  de 
vulgarisation  ne  doit  pas  être  encombré  de  bibliographie,  ce  qui  peut  être 
soutenu,  mais  est  fort  discutable  pour  la  médecine,  on  est  arrivé  au 
plagiat  pur  et  simple,  même  dans  les  monographies.  Dans  ces  conditions, 
il  n'est  ni  difficile,  ni  honnête  de  faire  des  livres. 

Pour  en  revenir  au  formulaire  de  M.  Comby,  nous  dirons  que  par 
toutes  ses  qualités,  il  rendra  de  grands  services,  et  est  appelé  à  un  vif 
succès.  A.  B.  M. 

Traité  de  thérapeutique  infantile  médioo-chimrgicale,  par  P.  Le 
Gendre,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris^  et  A.  Bboca,  chirurgien  des 
hôpitaux  de  Paris,  avec  uq  formulaire  et  un  tableau  posologique.  Pans, 
G.  Sleinheil,  1894. 

Nous  avons  le  plaisir  d'annoncer  à  nos  lecteurs  l'apparition  d'un  livre 
que  nous  savions  être  depuis  longtemps  sur  le  chantier;  c'est  du*e  que 
nous  sommes  certain  (et  d'ailleurs  les  noms  des  auteurs  ne  suffisent-ils 
pas  à  le  prouver?)  qu'il  a  été  élaboré  avec  conscience  et  érudition.  Non 
pas,  sans  doute,  cette  érudition  facile  qui  consiste  à  mettre  à  toutes  les 
lignes  des  renvois  bibliographiqnes  plus  ou  moins  exacts  ;  c'est  à^peine 
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si  de  place  en  placé  one  citation  est  faite  dans  ce  livre,  essèntielIemenU 
pratique.  Mais  les  auteurs  ont  beaucoup  lu,  outre  ce  qu'ils  ont  vu  par 
eux-mêmes,  et  ils  ont  su  s'assimiler  les  matériaux  dont  ils  ont  pris  con«' 
naissance,  associant  avec  pondération  le  fruit  de  leurs  lectures  à  celui 
de  leur  expérience  personnelle  déjà  importante. 

Chacun  d'eux  a  en  outre  le  mérite,  et  c'est  une  nouveauté  dans  là 
lUtéralure  de  la  psediatrie  tout  au  moins,  de  penser  qu'il  n*est  pas  apte 
à  exposer  à  la  fois  la  thérapeutique  médicale  et  la  thérapeutique  chirur- 
gicale; qu'il  valait  mieux  réunir  un  médecin  et  un  chirurgien,  tous 
deux  au  courant  des  progrès  de  la  science  moderne,  pour  écrire  un  livre 
où  la  partie  médicale  et  la  partie  chirurgicale  fussent  toutes  deux  traitées 
avec  compétence  égaie  et  égale  précision. 

G*est  là,  en  effet,  le  défaut,  capital  à  nos  yeux,  des  livres  de  ce  genre 
parus  jusqu'à  ce  jour,  y  compris  les  plus  récents:  ils  sont  dus  exclusive- 
ment à  des  médecins,  et  c'est  la  première  fois,  croyons-nous,  qu'un  chi-* 
rurgien  collabore  à  un  traité  de  thérapeutique  infantile  qui  forme  un 
tout  complet  et  fondu.  Non  seulement  chacun  des  auteurs  a  écrit  seul 
certains  articles  spéciaux,  mais  à  lire  le  volume,  on  s'aperçoit  qu'ils  ont 
collaboré  à  la  rédaction  des  pages  qui  concernent  les  maladies  où  le 
médecin  doit,  à  un  moment  donné,  passer  la  main  au  chirurgien,  telles 
l'appendicite,  la  pleurésie  purulente,  les  péritonites,  etc.  Si  nous  insis- 
tons sur  ce  point,  c'est  parce  que,  bien  évidemment,  le  praticien  a  un 
intérêt  majeur  à  trouver  réunies  en  un  seul  volume  les  indications  à  la 
fois  médicales  et  chirurgicales.  Il  est  fort  bien,  pour  un  médecin,  de  dire 
qu'un  abcès  doit  être  ouvert  ;  mais  où,  quand  et  comment  faut-il  interv 
venir?  un  chirurgien  seul  peut  l'exposer  avec  oetteté.  Or,  dans  la 
pratique  courante,  en  dehors  de  quelques  grandes  villes  où  il  existe  des 
spécialisations,  le  médecin  est  forcé  de  faire  face  à  toutes  les  indications. 

Dans  le  livre  que  nous  annonçons,  les  auteurs  ont  adopté  l'ordre 
alphabétique,  le  plus  commode  de  beaucoup  pour  les  recherches  rapides 
que  l'on  a  quelquefois  besoin  de  faire,  lorsqu'on  veut  se  remettre  en 
mémoire,  en  quelques  minutes,  les  indications  principales  du  traite- 
ment d'une  maladie  qu'on  est  appelé  à  soigner.  Disons  à  ce  propos  que 
MM.  Legendre  et  Broca  ont  eu  grand  soin  de  toujours  insister  avant  tout 
sur  ces  indications^  de  montrer  comment  il  y  a  dans  toute  maladie  des 
périodes  successives,  des  formes  différentes  d'où  naissent  d'instant  en 
instant  des  indications  thérapeutiques  variées.  C'est  après  cela  seulement 
qu'ils  entrent  dans  le  détail  de  la  pratique,  qu'ils  donnent  la  formule 
de  la  potion.  Ils  n'hésitent  pas,  d'ailleurs,  à  insister  à  ce  moment  sur  des 
minuties  de  pratique  :  et  nous  signalerons,  par  exemple,  l'article  où  ils 
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expliquent  la  maDière  de  laver  la  gorge  en  cas  d'angine,  de  donner  des 
bains  froids  dans  la  broncho-pneumonie»  etc.  L'ouvrage  se  termine  par  un 
formulaire,  avec  un  tableau  posologique  fort  utile  sur  les  doses  des  divers 
médicaments  aux  divers  âges. 

D'autre  part,  MM.  Le  Gendre  et  Broca  n'oublient  pas  qu'en  pathologie 
infantile  (la  prophylaxie  joue  un  rôle  de  premier  ordre  ;  que  surtout  il 
importe  de  surveiller  avec  un  soin  jaloux  ralimentalion  ;  qu'enGn  il  est 
indispensable  de  savoir  quels  résultats  généraux  on  peut  attendre  des 
principales  médications.  Les  préceptes  particuliers  sont  donnés  à  propos 
de  chaque  maladie,  mais  une  étude  d'ensemble  est  d'une  utilité  incontes* 
table  :  aussi  l'ouvrage  commence-t-il  par  des  généralités  où  sont  indi- 
qués les  caractères  spéciaux  do  la  thérapeutique  infantile,  les  règles  qui 
doivent  guider  dans  le  choix  d'une  nourrice,  l'allaitement,  le  sevrage, 
Talimentation,  les  tableaux  des  pesées  des  enfants,  le  manuel  opératoire 
de  la  stérilisation  du  lait,  etc. 

Donc,  livre  pratique  et  élémentaire,  fait  par  des  praticiens  pour 
des  praticiens,  et  conservant  toutefois  les  allures  scientiOques,  les  qualités 
didactiques,  la  clarté  et  l'élégance  de  style  auxquelles  MM.  Le  Gendre  et 
Broca  nous  ont  habitués  dans  leurs  nombreuses  publications  antérieures. 
Nous  ajoutons  des  compliments  à  l'adresse  de  notre  éditeur,  qui  a  su 
faire  un  volume  à  la  fois  élégant  et  solide,  avec  un  joli  cartonnage  des- 
tiné à  durer,  au  lieu  de  ces  simples  basanes  qui  s'écorchent  en  quelques 
jours  et  sous  lesquelles  un  livre  s'avachit  en  quelques  semaines.  Et  puis, 
un  exemple  récent  nous  autorise  à  le  féliciter  de  n'avoir  pas  été  trop 
«  fin  de  siècle  »,  de  n'avoir  pas  sacrifié  au  veau  d'or  en  bourrant  l'ou- 
vrage d'annonces  et  de  réclames  reliées  avec  le  texte. 

Louis  Guinon. 
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Des  différentes  formes  d'ostéo-arthrites  tuberculeuses. 
De  leur  traitement  par  la  méthode  sclérogéne  pure,  ou 
combinée  à  l'arthrectomie  précoce  et  répétée  (curettages 
articulaires  et  résections  atjrpiques)  surtout  chez  Ten- 
fant,  par  le  D'  Pl^  Mauclaire,  ancien  interne,  médaille  d'or  des 
hôpitaux,  prosecteur  à  la  Faculté. 

Avant  d'étudier  les  différentes  formes  anatomiques,  micro- 
biennes et  cliniques  des  ostéo-arthrites  tuberculeuses, 
voyons  tout  d'abord  le  rôle  du  système  lymphatique  dans 
rinfection  tuberculeusey  et  nous  allons  constater  qu'il  est  à 
là  fois  et  la  porte  d'entrée  et  le  lieu  de  destruction  des  bacilles 
de  Koch.  His,  par  ses  remarquables  travaux,  montra  toute 
retendue  du  tissu  adénoïde  et  on  comprit  dès  lors  les  loca- 
lisations en  apparence  disparates  de  certaines  maladies.  C*est 
dans  ce  tissu  adénoïde  et  lymphatique  que  se  localise  sou- 
vent le  bacille  tuberculeux  qui  pénètre  dans  l'organisme  par 
plusieurs  portes  d'entrée  ;  celles-ci  sont  :  l'')  la  peau  ;  2*)  les 
voies  digeslives  ;  3**)  les  voies  respiratoires;  4°)  les  voies 
génito-urinaires  ;  5^)  la  voie  placentaire.  Une  fois  pénétré, 
!e  bacille  est,  suivant  Koch,  transporté  dans  l'intérieur  de 
l'organisme  au  milieu  des  tissus  ou  dans  les  voies  sanguines 
et  lymphatiques  par  les  cellules  migratrices  qui  le  renfer- 
ment. Pour  Weigert,  le  bacille  se  propage:  1**  mécaniquement 
par  la  toux,  l'aspiration,  la  déglutition,  etc.  ;  2**  par  conti- 
guïté du  foyer  primitif  à  son  voisinage  immédiat;  3"*  par  les 
vaisseaux  lymphatiques  ;  4®  par  les  vaisseaux  sanguins. 

La  propagation  par  la  voie  lymphatique  est  la  plus  fré- 
quente, d'après  Weigert  ;  mais,  tandis  que  chez  Tadulte  on 
trouve  le  plus  souvent  les  voies  lymphatiques  envahies  et 
les  ganglions  afférents  très  peu  lésés,  chez  l'enfant,  au  con- 
traire, la  résorption  et  la  migration  du  bacille  vers  les 
ganglions  s'effectuent  plus  vite;  les  ganglions,  par  leur  cap- 
sule, servent  de  barrière  à  la  propagation  du  bacille.  Dans 
quelques  cas,  le  virus  pénètre  directement  des  lymphatiques 
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dans  le  courant  sanguin  :  c'est  lorsque  des  vaisseux  lympha- 
tiques ne  sont  pas  interrompus  par  des  ganglions,  comme 
par  exemple  les  vaisseaux  lymphatiques  péritonéaux,  qui 
amènent  directement  le  bacille  dans  le  canal  thoracique  et 
de  là  dans  la  veine  sous-clavière.  Mais  ce  qui  explique  que 
toute  péritonite  tuberculeuse  ne  se  complique  pas  rapide- 
ment d'une  infection  générale  de  Torganisme,  c'est  que  les 
vaisseaux  et  ganglions  lymphatiques  sont  souvent  oblitérés 
par  des  masses  caséeuses  qui  interceptent  le  courant  lym- 
phatique. 

La  propagation  par  la  voie  lymphatique  axait  déjà  été 
soupçonnée  par  Broussais,  Bouillaud,  et  démontrée  anato- 
miquem^ent  par  Andral  pour  la  première  fois,  puis  par  Cru- 
veilhier,  Carswell,  Forster,  Klebs,  Timmortel  Villemin, 
Hérard  et  Cornil.  Cliniquement,  ce  rôle  du  système  lympha- 
tique fut  prouvé  par  Bazin,  Lépine,  Parrot,  Hervouet,  Buhl, 
Vircliow,  Rindfleisch,  Charcot,  Lannelongue,  Le  Dentu, 
Verneuil,  Marc  Sée.  Enfin,  au  point  de  vue  expérimental  et 
microbiologique,  Villemin,  Colin,  Chauveau,  Arloing,  Cor- 
nil et  Babès  considèrent  le  système  lymphatique  comme 
une  des  grandes  voies  de  propagation  de  Tinfection  tuber- 
culeuse. 

Dans  le  cas  de  porte  d'entrée  par  la  peau,  le  bacille  suit 
les  lymphatiques  et  détermine  une  lymphangite  tubercu- 
leuse à  marche  lente,  suivant  les  descriptions  de  Merklen, 
Karg,  Lefèvre,  Tscherning,  Martin  du  Magny,  Raymond, 
Tardivel,  Verchère,  Verneuil,  Prioleau,  Hallopeau,  Goupil, 
TufSer,  Lejars,  etc.  Dans  la  tuberculose  cutanée  expéri- 
mentale, ces  mêmes  lésions  lymphatiques  et  ganglionnaires 
ont  été  observées. 

Au  niveau  de  l'intestin,  Andral  fut  le  premier  à  signaler 
des  traînées  moniliformes  qui  sillonnent  le  mésentère  et 
dont  le  point  de  départ  est  une  ulcération  intestinale  tuber- 
culeuse. Des  observations  analogues  ont  été  citées  par 
Carswell,  Forster,  Klebs,  Virchow,  Cornil,  Colin,  Girode  et, 
tout  récemment  encore,  Aldibert  a  attiré  l'attention  sur  les 
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ganglions  mésentériques  tuberculeux  au  point  de  vue  de 
l'intervention  chirurgicale. 

Au  niveau  du  poumon,  Hérard,  Cornil,  Lépine  ont  étudié 
dans  la  plèvre  viscérale  des  cordons  noueux,  c'est-à-dire  des 
lymphangites  tuberculeuses.  Puis  Tadénopathie  tuberculeuse 
trachéo-bronchique  a  été  étudiée  par  Laônnec,  Leblond, 
Rilliet  et  Barthez,  Gueneau  de  Mussy,  Andral,  .Weigert, 
Biedert,  Barety,  Grancher,  Banchez-Toledo,  etc. 

Mais  il  n*y  a  pas  que  les  ganglions  tributaires  d'un  point 
infecté  qui  soient  envahis  par  le  bacille.  M.  Legroux,  en  effet, 
a  décrit  récemment  lamicropolyadénopathie  chez  les  enfants, 
considérée  comme  indice  de  tuberculose  profonde.  M.  Gran- 
cher a  rapporté  aussi  de  nombreux  exemples  de  cette  polya- 
dénite  tuberculeuse  et  Mirinescu  et  Pascal  ont^  dans  leur 
thèse,  développé  les  idées  de  leurs  maîtres  sur  cette  tuber- 
culose lymphatique  paraissant  primitive.  Les  portes  d'entrée 
chez  l'enfant  sont  nombreuses  :  ce  sont  la  carie  dentaire,  la 
gorge  et  tout  l'appareil  amygdalien  et  péri-amygdalien,  le 
cuir  chevelu  recouvert  de  gourmes,  les  écoulements  d'oreille, 
la  plaie  ombilicale,  les  plaies  de  vésicatoires  que  les  mères 
font  suppurer  à  plaisir^  les  érythèmes,  et  certaines  plaies 
par  compression  fréquente  au  talon  et  aux  malléoles. 

Les  recherches  récentes  d'autre  part  ont  démontré  la  fré- 
quence du  bacille  tuberculeux  dans  le  système  ganglionnaire, 
même  à  l'état  sain  (Pizzini).  Wolfif  également,  d'après  ses 
recherches  et  celles  de  Babès,  est  arrivé  à  se  demander  si 
cette  infection  tuberculeuse  à  perpétuité  ne  date  pas,  dans 
la  majorité  des  cas,  de  l'enfance;  si  en  un  mot  la  tuberculose 
n'est  pas  une  maladie  propre  à  l'enfance  au  même  titre  que 
la  rougeole,  la  scarlatine,  etc.  Aussi,  chez  l'adulte,  la  tuber- 
culose chirurgicale  est  une  mcxnifestation  locale  d'une  infec- 
tion générale  et  non  pas  une  simple  tuberculose  locale. 

D'autre  part,  les  études  histologiques  de  Morat,  Neumann, 
Ranvier,  San  Felice,  Badge  permettent  de  considérer  la 
moelle  osseuse  comme  un  organe  moitié  sanguin  et  moitié 
lymphatique.  Les  recherches  expérimentales  de  Pawlowsky 


164  REVUE   DES   MALADIES   DE   L'eNFANGE 

dans  rinfection  tuberculeuse  des  os,  les  recherches  physio- 
logiques également  confirment  l'opinion  des  contemporains 
qui  voient  dans  la  moelle  osseuse  un  organe  lymphoïde.  En 
conséquence,  nous  pensons  qu"il  faut  faire  rentrer  la  tuber- 
culose osseuse  ou  ostéotuberculose  et  Tarthrotuberculose 
dans  le  cadre  des  localisations  lymphatiques  du  bacille 
tuberculeux. 

En  résumé,  toutes  ces  recherches  nous  montrent  que 
Tostéo-arthrite  tuberculeuse  n'est  pas  une  lésion  locale  ;  quand 
elle  apparaît,  Torganisme  est  déjà  infecté  plus  ou  moins  par 
le  bacille,  il  ne  s'agit  que  d'une  manifestation  locale  d'une 
infection  générale.  Conséquemment,  par  une  résection  articu- 
laire totale,  on  guérit  souvent  le  malade  d'un  de  ses  foyers 
de  tuberculose,  mais  il  n'est  pas  guéri  de  sa  tuberculose. 

Disons  pour  terminer  ces  considérations  de  pathologie 
générale  chirurgicale  qu'il  ne  faut  pas  être  absolu  et  trop 
exagérer  le  rôle  du  système  lymphatique  comme  voie  de 
propagation  du  bacille,  car  la  voie  sanguine  a  aussi  son 
importance.  Villemin,  d'ailleurs,  par  ses  expériences,  avait 
mis  très  nettement  en  lumière  l'existence  de  Tinfection  san- 
guine dans  la  tuberculose.  Virchow,  un  des  premiers,  con- 
sidéra la  tuberculose  miliaire  aiguô  comme  consécutive  à 
l'infection  du  sang.  Weigert  signala  l'existence  de  granula- 
tions miliaires  dans  les  veines  et  démontra  que  les  tubercules 
veineux  sont  les  lésions  intermédiaires  entre  le  foyer  primitif 
de  tuberculose  chronique  et  l'éclosion  de  la  tuberculose  géné- 
ralisée. Dans  des  observations  analogues,  Weichselbaum 
décela  la  présence  du  bacille  dans  le  sang;  Meisels,  Lustig, 
Rutinmeyer,Vaquez,Sticker  ont  rapportédes  faits  analogues» 
•Etlinger,  dans  un  cas  de  tuberculose  chronique,  démontrar 
par  des  inoculations  l'infection  bacillaire  du  sang;  cependant, 
étant  donné  le  grand  nombre  des  inoculations  négatives, 
cette  infection  du  sang  est  exceptionnelle  dans  la  tuber- 
culose chronique.  Pour  résumer  le  rôle  de  l'infection  san- 
guine dans  la  tuberculose,  il  faut  admettre  que  la  pénétration 
des  bacilles  se  fait  par  deux  mécanismes  :  tantôt  il  y  a^ 
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pénétration  directe  dans  les  veines  ou,  d'une  façon  plus 
générale,  dans  le  système  sanguin  (ouverture  d'un  foyer 
tuberculeux  dans  un  vaisseau);  tantôt  le  déversement  du 
tissu  tuberculeux  dans  le  sang  se  fait  par  voie  lympha- 
tique,  les  bacilles  envahissant  successivement  les  gros  troncs 
lymphatiques,  puis  le  canal  thoracique. 

Mais  le  système  lymphatique  est  également  le  lieu  de 
destruction  du  bacille  ;  ce  sont  les  globules  blancs  qui 
luttent  contre  loi,  tout  en  participant  à  la  construction  du 
tubercule.  Quand  ils  n'ont  pas  détruit  le  bacille,  ils  tra- 
vaillent par  leur  migration  à  Tinfection  généralisée  de 
Torganisme.  Ils  sont  donc  à  la  fois  utiles  et  nuisibles 
(Pawiowsky). 

Des  différentes  formes  anatomo-psithologiques  des  ostéo^ 

arthrites  tuberculeuses. 

Il  fallut  bien  longtemps  aux  chirurgiens  anciens  et  mo- 
dernes pour  se  reconnaître  dans  les  différentes  causes  de 
fongosités,  de  suppuration  articulaire,  et  la  nature  tuber- 
culeuse des  vraies  tumeurs  blanches  a  subi  bien  des  flux 
et  reflux.  L'historique  de  la  tuberculose  articulaire  présente 
quatre  phases.  Dans  la  première  phase,  ou  période  progres- 
sive, qui  s'étend  jusqu'en  1845  avec  Bonnet,  il  faut  citer  les 
noms  d'Hippocrate,  Galien,  etc.,  Wisemann,  J.-L.  Petit, 
Bell,  P.  Pott,  Noël,  Reymar,  Brambilla,  Delpech,  Boyer, 
Brodie,  Lisfranc  (injustement  oublié,  car  il  fut  le  premier 
à  décrire  la  granulation  tuberculeuse  dans  certaines  tumeurs 
blanches),  Lebert,  Nichet,  A.  Nélaton,  A.  Richet,  Parise, 
Rokitansky,  Bonnet,  Crocq. 

Dans  une  deuxième  phase  ou  période  de  recul,  avec 
Virchow,  on  ne  décrivit  comme  tuberculose  articulaire  que 
la  granulie  articulaire  qui  est  une  formB  assez  rare.  Dans 
la  troisième  phase,  ou  période  de  réaction  et  de  retour  aux 
idées  anciennes,  il  faut  citer  les  travaux  de  Kœster,  Cornil, 
Lancereaux,  Roux,  Lannelongue,  Max  Schuller,  Hueter, 
Volkmann,  Brissaud,  et  la  nature  tuberculeuse  de  certaines 
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tumeurs  blanches  fut  définitivement  établie,  grâce  en  outre 
aux  recherches  d'Ollier,  Kiener  et  Poulet,  Kœnig.  Enfin 
dans  la  quatrième  phase,  ou  période  expérimentale  et  micro- 
bienne, citons  les  noms  de  Villemin,  Max  Schuller,  Hueter, 
Lannelongue,  Koch,  Babès,  Cornil,  Garrè,  Pawlowsky. 

La  forme  anatomo-pathologique  normale  est  trop  connue 
pour  que  nous  insistions  sur  sa  description,  et  nous  ne 
pouvons  décrire  ici  les  lésions  de  la  peau,  ligaments,  syno- 
viale, cartilage,  périoste,  os,  muscle,  vaisseaux,  nerfs. 
Rappelons  toutefois  que  dans  Tos  la  tuberculose  se  présente 
soit  à  Tétat  d'infiltration,  soit  à  Tétat  d*enkystement  (A.  Né- 
laton).  Quand  le  tubercule  est  enkysté,  tantôt  il  est  central 
dans  Tépiphyse,  tantôt  il  est  cortical  ou  périphérique.  Dans 
cette  forme  normale,  la  suppuration  est  due  quelquefois  au 
bacille  tuberculeux  ;  le  plus  souvent  elle  est  provoquée  par 
des  microbes  pyogènes  surajoutés  par  infection  endogène, 
ce  sont  des  staphylocoques  ou  des  streptocoques  (Babès, 
Pawlowsky);  les  faits  cliniques  montrent  que,  dès  que  cette 
suppuration  apparaît,  le  pronostic  est  des  plus  graves  :  aussi 
faut-il  subdiviser  les  ostéo-arthrites  tuberculeuses  en  ostéo- 
arthrites  tuberculeuses  non  suppurées  et  non  ouvertes; 
ostéo-arthrites  tuberculeuses  suppurées  et  non  ouvertes  ; 
ostéo-arthrites  tuberculeuses  suppurées  et  fistuleuses. 

Cependant,  même  sans  intervention,  la  tuberculose  arti- 
culaire peut  guérir,  mais  les  noyaux  et  cavernes  de  guérison 
sont  plus  rares  ici  qu'au  poumon,  car  sur  1,600  épiphyses  que 
nous  avons  sectionnées  chez  des  cadavres  dont  les  trois 
quarts  étaient  des  tuberculeux,  nous  n'avons  trouvé  qu'une 
seule  caverne  de  guérison.  Tantôt  les  produits  tuberculeux 
se  résorbent,  tantôt  ils  s*éliminent  directement  au  dehors,  ce 
qui  est  facile  quand  le  foyer  tuberculeux  est  cortical  ou 
périphérique.  Dans' les  formes  infiltrantes  de  la  tuberculose 
épiphysaire,  il  se  forme  souvent  un  séquestre  qui  entretient 
la  suppuration  jusqu'à  ce  qu'il  soit  éliminé  soit  sponta- 
nément, soit  par  une  intervention.  Disons  aussi  que  Tappa- 
rition  de  la  tuberculose  dans  une  articulation  est  en  rapport 
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avec  une  loi  particulière  :  c'est  l'épiphyse  qui  a  le  plus  de 
pression  à  supporter  et  celle  qui  est  la  plus  mobile  qui  sont 
le  plus  souvent  lésées  (Lannelongue);  ajoutons  aussi  que 
c'est  en  général  celle  qui  se  soude  la  dernière  à  la  diaphyse, 
ce  qui  s'explique  en  partie  par  ce  fait  que  c*est  celle  qui 
physiologiqueraent  est  congestionnée  plus  longtemps.  Les 
lésions  sont  toujours  en  rapport  comme  étendue  avec  la  loi 
de  l'ulcération  compressive  (Lannelongue).  Parmi  les  diffé- 
rentes variétés  de  tissu  osseux,  c'est  Tos  blanc,  sec,  éburné, 
assez  peu  vasculaire  qui  est  le  plus  favorable  au  dévelop- 
pement du  bacille  tuberculeux  ;  les  os  rouges  ou  sanguins 
et  les  os  gras  le  sont  beaucoup  moins. 

A  côté  de  cette  forme  anatomo-pathologique  normale,  il 
existe  des  formes  anormales.  —  La  forme  sèche^  souvent 
prise  pour  de  Tarthrite  sèche,  a  été  décrite  par  Sanson,  Chas- 
saignac.  Plus  tard,  Volkmann,  Kœnig,  Mondan,  Audry 
insistèrent  sur  la  marche  torpide  que  présentait  cette  forme 
qui  d'autre  part  n'aboutit  pas  souvent  à  la  suppuration,  mais 
bien  à  l'ankylose.  La  forme  inti^a-articulaire  partielle 
s'observe  pour  certaines  articulations,  c'est  une  forme  sus- 
ceptible d'arthrectomie.  La  forme  extra-articulaire  carac- 
térisée par  des  tubercules  juxta-synoviaux  est  bien  connue. 
La  caries  ca?'nosa  de  Kœnig,  ou  forme  pseudo-sarcomateuse , 
simule  àpremière  vue  un  sarcome  de  répiphyse,mais  la  tumeur 
est  parsemée  de  tubercules.  Les  formes  synoviales  compren- 
nent :  1*  Vabcès  froid  articulaire  dont  Bonnet  a  donné  une 
description  classique  ;  2*  la  granulie  articulaire  primitive 
ou  secondaire  (Cornil,  Laveran,  Lannelongue,  PoUosson, 
Nicaise)  ;  3**  la  synovite  fongueuse  primitive  sans  lésions 
osseuses,  nous  dit-on,  et  dont  les  fongosités  contiennent, 
d'après  Chandelux,  soit  le  nodule  embryonnaire,  soit  le  folli- 
cule de  Kôster,  soit  le  nodule  de  Friedlecnder  ;  dans  ces 
fongosités,  Casaubon  a  décrit  des  pseudo-granulations 
tuberculeuses  formées  par  des  lobules  adipeux  ou  par  des 
leucocytes  ;  4°  la  synovite  tubéreuse  de  Kœnig,  représentée 
par  de  petits  corps  étrangers,  durs,  fibreux  ;  ici  doit  se  placer 
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aussi  la  synovite  à  grains  riziformes  ;  5**  la  synovite  fibreuse^ 
qui  est  une  synovite  tuberculeuse  en  voie  de  guérisqn.  Eu 
résumé^  au  point  de  vue  chirurgical,  il  faut  admettre  : 
I"  Forme  :  ostéo-arthrites  tuberculeuses  intra-articulaires 
comprenant  trois  classes  :  1»  épiphysite  totale  (infiltration 
totale  d'une  ou  de  deux  épiphyses;  2*  épiphysite  partielle 
(tubercule  enkysté),  épiphysite  partielle  et  centrale,  ou  par- 
tielle et  phériphérique  ;  3"  synovites  tuberculeuses,  variétés  : 
miliaires,  ulcéreuses,  caséeuses,  fongueuses,  fibreuses,  tubé- 
reuses ou  riziformes,  abcès  froid.  II*  Forme  :  forme  péri  ou 
extra-articulaire  :  1**  à  point  de  départ  osseux  juxta-arti- 
culaire  ou  périostique;  2''  à  point  de  départ  dans  les  parties 
molles  (tissu  cellulaire,  bourses  séreuses,  etc.)- 

Les  recherches  bactériologiques  et  cliniques  récentes 
nous  permettent  de  tenter  un  essai  sur  les  formes  micro- 
biennes des  ostéo-arthrites  tuberculeuses.  C'est  qu'en  effet  on 
sait  maintenant  qu'il  y  a  des  degrés  dans  la  virulence  des 
microbes,  et  c'est  par  des  différences  de  virulence  et  par  le 
degré  de  résistance  de  l'organisme  qu'il  faut  expliquer  la 
variabilité  de  la  marche  de  l'affection  suivant  les  sujets. 
Ârloing,  par  ses  expériences,  considère  les  lésions  scrofu- 
leuses  comme  des  lésions  tuberculeuses  atténuées.  Pour  lui, 
les  lésions  scrofuleuses  résultent  des  bacilles  les  moins  viru- 
lents ;  les  lésions  viscérales  tuberculeuses  sont  dues  à  des 
bacilles  très  virulents  ;  les  lésions  tuberculeuses  locales  pri- 
mitives (les  ostéo-arthrites  tuberculeuses,  par  exemple), 
reconnaissent  pour  cause  des  bacilles  dont  la  virulence  com- 
prend tous  les  degrés  intermédiaires  à  ces  deux  extrêmes. 
Un  de  ses  élèves,  Dor,  a  insisté  sur  ce  fait  que  tel  microbe 
atténué  relativement  à  un  organisme  vigoureux  sera  virulent 
relativement  à  un  individu  débilité.  Il  faut  donc  en  pratique 
tenir  compte  de  ce  qu'il  appelle  ï atténuation  proportionnelle j 
la  notion  de  latlénuation  absolue  étant  insuffisante.  Au 
point  de  vue  clinique,  Lannelongue  et  Ollier  ont  beaucoup 
insisté  sur  les  formes  qui  ont  une  tendance  réelle  à  guérir 
et  celles  qui,  au  contraire,  ont  une  marche  extensive. 
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D'autre  part,  au  point  de  vue  bactériologique,  on  trouve 
dans  une  ostéo- arthrite  tuberculeuse  tantôt  le  bacille 
tuberculeux  seul,  tantôt  associé  à  des  microbes  pyogènes, 
avant  ou  après  la  fistulisation.  Dans  ce  dernier  cas,  cette 
infection  mixte  aggrave  le  pronostic  ;  elle  explique  les  phé- 
nomènes de  septicémie  observés  dans  quelques  cas  d'ostéo- 
artbrite  tuberculeuse  avant  la  période  listérienne  de  la 
chirurgie.  Enfin  y  a-t-il  des  pseudo-tuberculoses  articulaires 
comme  il  y  a  des  pseudo-tuberculoses  pulmonaires?  Avec 
Ollier  et  Durante,  nous  ne  faisons  que  poser  la  question. 

Quoi  qu'il  en  soit,  au  point  de  vue  microbiologique  on  peut 
distinguer  deux  formes  d'ostéo-arthrite  tuberculeuse  :  1*»  forme 
à  infection  unique  par  le  bacille  tuberculeux  avec  tous  les 
degrés  de  virulence  et  tous  les  degrés  de  résistance  de  l'orga- 
nisme ;  2*  forme  à  infection  mixte  par  le  bacille  tuberculeux 
associé  à  d'autres  microbes  pyogènes.  C'est  de  ces  formes 
microbiennes  que  dépendent  les  variétés  aiguës,  subaiguës 
•et  chroniques  au  point  de  vue  de  la  marche  et  de  la  durée  ; 
les  variétés  bénignes  ou  malignes,  suppurées  ou  non  suppu- 
rées  au  point  de  vue  du  pronostic;  les  variétés  guéris- 
sables ou  non  guérissables  au  point  de  vue  de  la  termi- 
naison et  enfin ,  au  point  de  vue  des  complications ,  les  variétés 
qui  se  compliquent  de  généralisation. 

L'étude  des  différentes  formes  cliniques  n'est  pas  moins 
intéressante.  Les  ostéo-arthrites  tuberculeuses  fœtales  et 
congénitales  sont  rares,  car  parmi  les  observations  rappor- 
tées, pour  la  hanche  surtout,  il  s'agit  d'arthrites  suppurées 
de  causes  diverses.  Une  forme  toute  particulière  à  citer,  c'est 
l'ostéo-tuberculose  à  foxjei's  multiples  de  la  deuxième  enfance^ 
car  ce  qui  caractérise  ces  lésions  multiples,  c'est  qu'elles  sont 
de  nature  bénigne  ;  ce  sont  des  tuberculoses  locales  très  atté- 
nuées, qui  guérissent  malgré  leur  multiplicité.  Dans  ces 
cas,  ce  qui  est  à  noter,  c'est  l'absence  de  localisation 
tuberculeuse  viscérale  concomitante  (Lannelongue,  Perrot). 
Pendant  cette  deuxième  enfance,  on  note  souvent  ce 
que  nous  avons  appelé  la  forme  adéno-^osseuse,  caracté- 
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risée  par  l'existence  d'une  tuberculose  osseuse  ou  articu- 
laire,  et  à  une  grande  distance,  on  note  des  adénites  tuber- 
culeuses multiples,  indiquant  ainsi  une  infection  tubercu- 
leuse profonde  du  système  lymphatique.  Chez  les  jeunes 
enfants,  cette  forme  adéno-osseuse  est  fréquente.  Chez  le 
vieillard,  les  ostéo-arthrites  tuberculeuses  sont  assez  rares 
et  quand  elles  existent  elles  offrent  une  marche  assez  lente 
et  une  bénignité  relative  (Bourdelais). 

Les  états  constitutionnels  ou  diathèses  ont  leur  influence 
sur  la  marche  des  ostéo-arthrites  tuberculeuses  ;  il  existe  en 
effet  chez  les  arthritiques  une  tendance  à  la  formation  de 
tissus  fibreux  dans  tous  les  points  enflammés  de  Téconomie. 
Cela  a  été  démontré  pour  la  tuberculose  pulmonaire  des 
arthritiques,  cela  est  également  vrai  pour  la  tuberculose 
ostéo-articulaire. 

Au  point  de  vue  d'un  symptôme  clinique  prédominant, 
plusieurs  formes  cliniques  sont  à  distinguer  pour  le  dia- 
gnostic clinique  et  différentiel.  Il  existe  une  forme  névral*^ 
gique  où,  en  dehors  de  toute  suppuration,  les  douleurs  sont 
telles  que  l'amputation  a  été  nécessaire  (Zesas).  La  forme 
indolente  ou  torpide  s'observe  souvent;  elle  caractérise  la 
forme  anatomifjue  sèche  sur  laquelle  Volkmann  a  beaucoup 
insisté  ;  c'est  elle  que  simule  parfois  l'arthrite  sèche  chez  le 
vieillard.  La  forme  /afenfe  rentre  dans  la  précédente;  elle  est 
caractérisée  par  un  foyer  épiphysaire  qui  pendant  longtemps 
reste  ignoré;  c'est  une  trouvaille  d autopsie  (Gangolph^). 
La  forme  hydarthrosique  est  bien  connue  maintenant,  car 
une  hydarthrose  survenant  chez  un  tuberculeux  ou  chez  un 
individu  prédisposé  à  la  tuberculose  est  «  monnaie  »  de 
lésion  tuberculeuse  (Kœnig,  Poulet,  Oudaille,  Chamorro). 
La  forme  pseudo-rhumatismale  s'observe  assez  souvent  ; 
il  s'agit  de  malades  présentant  tous  les  signes  d'un  rhuma- 
tisme franc,  qui  finalement  se  localise  à  une  articulation 
et  se  transforme  en  une  ostéo-arthrite  tuberculeuse  évidente 
(Ijaveran,  Quinquaud,  Powel).  Le  diagnostic  exact  de  cette 
forme  sera  parfois  difficile  (Trélat).  Lb,  forme  pseudo-syphU 
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litique  ou  ostéo-arthrique  syphilitique  pseudo-tuberculeuse 
est  bien  connue,  on  reconnaîtra  celle-ci  à  Tabsence  ou  à  la 
faible  abondance  des  fongosités  ;  les  mouvements  sont  con- 
servés, les  épiphyses  sont  hypertrophiées  mais  sans  saillies 
ni  rugosités,  les  douleurs  sont  nulles,  sauf  dans  le  cas  de 
douleurs  ostéocopes  (Lannelongue). 

Dans  la  forme  pseudo-sarcomateuse  (caries  carnosa  de 
Kœnig),  l'articulation  est  énorme,  et  la  tumeur  simule  un 
néoplasme  articulaire;  mais  Tabsence  fréquente  de  suppu- 
ration, la  marche  rapide  et  continue,  la  tendance  de  la 
tumeur  à  repousser  les  tissus  et  à  les  écarter,  Texagération 
des  douleurs  par  la  compression,  l'intégrité  des  mouvements, 
Tabsence  des  positions  vicieuses  du  membre,  enfin  la  ponc- 
tion exploratrice  faciliteront  le  diagnostic  (Duplay,  Gillette, 
Poinsot,  Terrier). 

La  forme  pseudo  ostéomyélitique  ou  ostéo-arthrite  chro- 
nique ostéomyélitique  pseudo-tuberculeuse  simule  souvent  à 
s  y  méprendre  une  ostéo-arthrite  tuberculeuse  (Gosselin,  Til- 
laux,  Daniel  Mollière,  Lauthier).  La  douleur  ici  est  parfois 
telle  que  le  malade  exige  de  lui-même  l'amputation  ;  dans 
l'enfance  ou  l'adolescence,  il  y  aura  eu  souvent  une  poussée 
d'ostéomyélite  aigué,  ce  qui  dirigera  vers  le  diagnostic. 

Dans  la  forme  hémarthrosique  ou  hémarthrose  des 
hémophiles  simulant  une  ostéô-arthrite  bacillaire  (Kœnig), 
l'affection  marche  par  poussées  très  nettes  comme  une  pa- 
chysynovite  articulaire,  et  le  fonctionnement  de  l'articulation 
est  presque  normal. 

Enfin,  dans  la  foirnie  hydatiforme  (Gangolphe),  le  dia- 
gnostic, même  à  l'autopsie,  ne  sera  pas  toujours  facile  et  il 
faudra  souvent  avoir  recours  aumicroscope,  comme  le  prouve 
une  observation  récente  de  M.  Dufour. 

Au  point  de  vue  de  la  marche,  il  existe  quelquefois  une 
forme  dérivative  et  alternante,  la  lésion  articulaire  étant 
prédominante  ou  paraissant  faire  disparaître  les  lésions 
pulmonaires  ;  quant  à  la  durée,  il  existe  des  trêves  assez 
longues  dans  révolution  des  localisations  articulaires  de  la 
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tuberculose;  dans  robservation  de  M.  Dufour,  Tafifection 
évolua  pendant  quarante-sept  ans,  et  le  malade  mourut 
d'une  poussée  de  granulie  pleuro-pulmonaire.  Au  point  de 
vue  de  la  terminaison,  je  ne  ferai  que  signaler  la  variété 
évoluant  vers  la  guérison,  la  variété  stationnaire,  la  variété 
dévolution  progressive  et  se  terminant  par  la  généralisation 
tuberculeuse.  Elles  sonttoutes  sous  la  dépendance  des  formes 
anatomiques  et  des  formes  microbiennes. 

Du  traitement  des  ostéo-arthrites  tuberculeuses  par  la  mé~ 
thode  sclérogène  pure  ou  combinée  à  Varthrectomie  pré- 
coce répétée  (Méthode  du  professeur  Lannelongue). 

Les  injections  médicamenteuses  interstitielles  avaient  été 
employées  depuis  longtemps  dans  les  ostéo-arthrites  tubercu- 
leuses, mais  jusque-là  elles  n'avaient  jamais  été  faites  Reule^ 
ment  péri-articulaires,  comme  le  préconisa  le  savant  chirur- 
gien de  l'hôpital  Trousseau.  Sa  méthode  sclérogène  fut 
également  employée  avec  succès  par  MM.  Coudray,  Dubois, 
Bardescu,  Iscovesco,  Ménard,  Charvot,  Reynier,  Quénu,  De 
Saint- Germain,  Desguins,  David,  Perlis,  SacharoflF,  Bilhaut, 
Chartraud,  Innervai,  Schwartz,  etc.  Cette  méthode  a  pour  but 
d*agir  sur  les  tissus  sains  périphériques  et  de  les  transformer 
d*abord,pour  obtenir  ensuite  la  modification  des  tissus  malades 
et  par  suite  la  mort  et  la  disparition  des  bacilles.  Elle  crée 
donc  autour  du  néoplasme  un  terrain  particulier  qui  favorise 
l'arthrectomie  ultérieure,  si  elle  est  nécessaire,  et  éviterala 
généralisation  de  la  tuberculose,  car  elle  détermine  un  afflux 
énorme  de  leucocytes,  tout  en  oblitérant  les  lymphatiques. 
Cette  méthode  est  indiquée  dans  toutes  les  formes  anato- 
miques d'ostéo-arthrite  tuberculeuse,  sauf  dans  les  cas  d'infil- 
tration totale  de  Tépiphyse;  quand  Tostéo-arthrite  tubercu- 
leuse est  suppurée,  elle  doit  être  combinée  à  Tarthrectomie 
pure  et  répétée.  Comme  contre-indication,  il  faut  citer  les  cas 
où  la  suppuration  est  trop  abondante  et  a  déjà  beaucoup 
épuisé  le  malade  ;  les  lésions  étant  ici  trop  étendues,  il 
faudra  pratiquer  la  résection  totale  ou  l'amputation. 
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Le  manuel  opératoire  est  facile;  avec  une  seringue  de 
Pravaz  ou  de  Slraus  munie  d'une  aiguille  de  longueur 
variable  suivant  l'articulation  que  l'on  veut  traiter,  on  injec- 
tera tout  le  pourtour  des  masses  fongueuses,  c'est-à-dire  sur 
tout  le  trajet  de  l'insertion  de  la  synoviale  aux  épiphyses. 
Ces  injections  seront  faites  très  obliquement,  profondes 
évidemment  pour  éviter  les  eschares  cutanées.  Les  soins 
consécutifs,  c'est-à-dire  le  redressement  du  membre  en  bonne 
position  pendant  Tanesthésie  chloroformique,  son  immo- 
bilisation aussi  complète  que  possible  dans  un  appareil 
plâtré,  enfin  la  compression  de  l'articulation  avec  des  ban- 
delettes d'amadou  seront  faits  avec  soin.  Le  jour  qui  suit  l'in- 
jection, un  gonflement  et  une  rougeur  notable  se  produisent  : 
c'est  une  sorte  de  réaction  dont  il  ne  faut  pas  s'effrayer,  car 
elle  est  passagère,  de  môme  que  la  douleur  due  à  l'injection 
et  contre  laquelle  on  lutte  par  des  injections  de  morphine  à 
dose  variable  suivant  Tâge.  Les  accidents  observés,  tels  que 
eschares,  épanchements  sanguins,  troubles  vaso-moteurs, 
zona,  érythèmes  zinciques,  sont  faciles  à  traiter. 

Les  résultats  de  l'injection  sont  la  disparition  complète 
des  fongosités  et  le  retour  progressif  des  mouvements.  Les 
fongosités  deviennent  dures  et  sont  remplacées  par  une  sorte 
de  fibrome  synovial;  les  douleurs  articulaires  disparaissent 
en  même  temps  et,  dans  les  cas  heureux,  la  guérison  survient. 
D'autre  part,  il  est  facile  de  comprendre  que  dans  certains 
cas  un  point  quelconque  des  fongosités  échappe  à  l'action 
sclérosante  du  chlorure  de  zinc  et  une  récidive  se  produira. 
Celle-ci  apparaîtra  aussi  dans  certaines  formes  hyperosto- 
santesd'ostéo-arthrite  tuberculeuse  où  les  lésions  sont  pres- 
queuniqueraentosseuses.  Disons  enfin  qu'après  les  injections 
il  se  forme  parfois  du  tissu  adipeux  que  Ton  prend  volontiers 
pour  un  foyer  do  fongosités. 

Nous  ne  pouvons  ici  donner  le  tableau  des  résultats  éloi- 
gnés des  136  observations  publiées  jusqu'à  ce  jour;  les  guéri- 
sons  sont  nombreuses.  Il  est  évident  qu'il  faut  tenir  compte 
des  bons  effets  de  rartlirectomie  concomitante  qui,  dans  les 
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trois  quarts  des  cas,  c'est-à-dire  dans  les  cas  suppures,  a  dû. 
être  nécessaire  pour  compléter  l'œuvre  de  la  méthode  sclé- 
rogène  ;  celle-ci  employée  seule  eût  été  insuffisante.  Mais 
inversement  on  peut  dire  que,  employées  seules, les  arthrec- 
tomies  eussent  été  suivies  de  lenteur  plus  grande  dans  la 
guérison  et  aussi  de  récidives  plus  nombreuses.  Les  insuccès 
constatés  tiennent  à  ce  que  la  méthode  a  été  employée  trop 
tard,  c'est-à-dire  à  une  période  trop  avancée  de  la  maladie. 
Ils  tiennent  à  ce  que  l'on  n'aura  pas  fait  de  nouvelles  injec- 
tions et  aussi  à  ce  que  les  soins  consécutifs  n'auront  pas  été 
rigoureusement  obs'ervés.  Ils  tiennent  à  la  forme  anatomique 
de  l'affection,  car  il  est  des  cas  où  le  siège  de  l'affection  ne 
peut  pas  être  atteint  par  l'aiguille.  Ils  tiennent  enfin  à  la 
forme  microbienne  de  la  tuberculose  articulaire,  car  il  est 
des  cas  malins  à  extension  rapide  qui  résistent  à  toutes  les 
méthodes  conservatrices,  j'ajouterai  môme  aux  méthodes 
radicales,  et  se  terminent  par  la  généralisation. 

Enfin  les  bons  résultats  incontestables  et  incontestés  de 
la  méthode  sclérogène  sont  assurément  meilleurs  que  ceux 
observés  avec  les  injections  de  teinture  d'iode  ou  de  nitrate 
d'argent  (Luton),  d'acide  phénique  (Hueter)  de  perchlorure 
de  fer  (Duménii),  de  sulfate  de  zinc  (Le  Fort),  d'iodoforme 
<Mikulicz,  MarcSée,  Verneuil,  Trendelenburg,  Wendelstadt, 
Bruns,  Krause,  Billroth,  Kœnig),  de  baume  du  Pérou 
(Landerer),  de  phosphate  de  chaux  (Dittel),  d'acide  sulfurique 
{PoUock,  Haward),  de  naphtol  camphré  cependant  excellent, 
mais  parfois  toxique  (J.  Reboul,  Perier). 

Du  traitement  des  ostéo-artlirites  tuberculeuses  par  Tar- 

threctomie  précoce  et  répétée. 

Sous  le  nom  d'arthrectomie ,  il  faut  comprendre  deux 
degrés  extrêmes  d'une  même  opération;  ce  sont  :  1**  le 
curettage  articulaire  et  péri-articulaire  ;  2**  la  résection 
partielle  ou  atypique,  comprenant  le  raclage,  l'évidement 
osseux,  etc.  Entre  ces  deux  extrêmes,  se  trouvent  de 
nombreux  intermédiaires.  De  même,  entre  la  résection  atypi- 
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•que  et  la  résection  totale  il  n'y  aura  parfois  pas  grande  dif- 
férence. Ici  le  mot  arthrectomie  ne  veut  pas  dire  ablation 
totale  de  Tarticulation,  car  la  plupart  des  auteurs,  après 
Volkmann,  ont  donné  le  nom  d'arthrectomie  à  Tablation 
partielle  plus  ou  moins  étendue  d*un  ou  de  tous  les  éléments 
constituants  d'une  articulation  envahie  par  la  tuberculose. 
C'est  donc  d'arthrectomie  partielle,  plus  ou  moins  étendue, 
il  est  vrai,  que  nous  parlons  et  non  d'arthrectomie  totale. 

Cette  arthrectomie  a  été  étudiée  en  France  par  Moreau, 
Auge,  Letiévant,  Poinsot,  Lannelongue,  Ollier,  Bouilly, 
Nepveu,  J.  Bœckel,  Jalaguier,  Delorme,  Richelot,  P.  Reclus, 
Schwartz,  etc.  En  Allemagne,  il  faut  citer  les  noms  de 
Schede,  Volkmann,  Hueter,  Kœnig,  Sendler,  Israël,  Wolff, 
Bruns,  etc.  En  Autriche,  Albert,  Billroth,etc.  En  Angleterre^ 
Liister,  Watson,  Marshall,  Wright,  Bryant,  PoUard,  Miller, 
Owen,  Parker,  Gester,  Clutton,  Page,  Lediard,  Heugston, 
Ardle,  Battle,  Cousins,  etc.  En  Danemark,  Saxtorph.  En 
Suisse,  Julliard,  Soutter,Kocher.  En  Belgique,  Wini varier. 
£n  Italie,^  Durante,  Mugnai,  Ceccherelli.  En  Russie,  Tiling. 
En  Amérique,  Sayre. 

L'arthrectomie  est  indiquée  surtout  chez  les  enfants, 
même  quand  il  y  a  plusieurs  ostéo-arthrites  tuberculeuses. 
Dans  ce  cas,  il  faut  aller  au  plus  pressé  et,  pour  ne  pas  déter- 
miner un  trop  grand  traumatisme,  l'opération  peut  être  faite 
•en  plusieurs  fois.  Chez  Tadulte,  elle  peut  également  être 
pratiquée,  mais  non  pas  quand  la  tuberculose  a  envahi  toute 
Tépiphyse  et  même  la  diaphyse,  mais  dès  que  la  listulisation 
s'est  produite,  ou  mieux,  dès  que  la  suppuration  apparaît. 
Nous  verrons  même  plus  loin  que  bon  nombre  de  chirurgiens 
la  pratiquent  avant  la  suppuration.  Chez  le  vieillard,  Par- 
threctomie  est  souvent  indiquée  ;  les  lésions  ici  sont  le  plus 
souvent  bénignes. 

Au  point  de  vue  des  formes  anatomiques,  l'arthrectomie 
«st  indiquée  dans  tous  les  cas  ;  mais  là  où  son  succès  sera 
<;ertain,  c'est  dans  le  cas  d'épiphysite  tuberculeuse  corticale, 
<5  est-à-dire  périphérique.  De  même,  en  profitant  du  trajet 
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fistuleux,  on  pourra  facilement  aller  gratter  un  foyer  central. 
Le  succès  est  bien  moins  certain  lorsque  le  chirurgien  se 
trouve  en  présence  d'une  épiphysite  totale  ;  ici  les  lésions  des- 
cendent souvent  vers  la  diaphyse  et  Tintervention  exige  ' 
une  résection  atypique,  très  proche  de  la  résection  totale. 
Enfin  il  existe  des  cas  où  les  lésions,  tout  en  étant  très  limi- 
tées, à  un  condyle  fémoral  par  exemple,  s'étendent  sur  une 
hauteur  d'os  telle  que  la  résection  typique  est  impossible. 
Or,  avant  dé  recourir  à  l'amputation,  l'arthrectomie  doifr^ 
dans  ces  cas,  être  tentée  tout  d'abord  (J.  Bœckel). 

Dans  les  formes  anatomiques  extra-articulaires,  le  curet- 
tage  péri-articulaire  est  indiqué,  car  il  donne  d'excellents 
résultats.  Dans  les  formes  synoviales  pures,  sans  lésions 
osseuses,  nous  dit-on  (Ollier,  Kœnig),  l'arthrectomie  ou  assez 
exactement  la  synovectomie  est  indiquée  ajuste  titre. 

L'arthrectomie  sera  précoce  dès  que  la  suppuration  com- 
mencera à  se  produire  ;  avant  la  suppuration,  elle  est  égale- 
ment indiquée,  quoique,  ici,  l'immobilisation  et  la  méthode 
aclérogène  tout  au  début  donnent  d'excellents  résultats. 
En  somme,  l'arthrectomie  doit  être  précoce,  mais  non  préma- 
turée, comme  Annandale  et  Kœnig  l'ont  préconisée.  Chez 
L'enfant,  il  ne  faut  pas  s'effrayer  parfois  de  l'étendue  énorme 
des  lésions,  et  croire  k  la  nécessité  d'une  résection  totale  ou 
d'une  amputation  ;  les  cas  sont  nombreux  où  l'arthrectomie 
répétée  adonné  de  bons  résultats,  même  dans  ces  conditions. 

Comme  contre-indications,  il  faut  tenir  compte  des  lésions 
réellement  trop  étendues,  de  l'état  général  quelquefois  trop 
affaibli  par  la  suppuration  et  ne  pouvant  pas  supporter  tou- 
jours une  opération  dont  les  bons  résultats  sont  assez  longs 
à  attendre.  Enfin, il  faut  se  méfier  des  malades  qui  présentent 
une  fièvre  persistante  que  l'état  local  et  l'état  viscéral  n'ex- 
pliquent pas.  Ces  malades  sont  en  imminence  de  granulie  et 
l'intervention  pourrait  être  accusée  d'avoir  provoqué  cette 
généralisation  tuberculeuse.  De  même  lorsque  la  tuberculose 
articulaire  n'est  que  l'épilogue  d'une  tuberculose  pulmonaire 
avancée,  il  ne  faut  intervenir  ici  que  si  les  douleurs  rendent 
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la  vie  intolérable  (U.  Trélat).  Quand  les  os  ont  subi  sur  une 
grande  étendue  Tinfiltration  lie  de  vin  ou  la  dégénérescence 
graisseuse,  il  y  a  peu  à  attendre  de  Tarthrectomie  osseuse, 
de  la  résection  typique,  car  ces  formes  sont  rapidement  sui- 
vies de  récidives  ou  de  non-consolidation  osseuse. 

Nous  avons  eu  surtout  en  vue  les  formes  chroniques 
d'ostéo-arthrites  tuberculeuses  jusque  maintenant;  or,  l'ar- 
threctomie  est  également  indiquée  dans  les  formes  aiguës  : 
qu'il  s'agisse  d'une  simple  hydarthrose  tuberculeuse  ou 
d'une  granulie  articulaire,  il  faut  intervenir  bien  que  souvent 
il  ne  s'agisse  que  du  dernier  acte  d'une  infection  tubercu- 
leuse généralisée  mortelle. 

-  Le  manuel  opératoire  est  facile.  Dans  quelques  cas,  on 
devra  faire  quelques  opérations  préliminaires,  c*est-à*dire 
ouvrir  des  abcès  indépendants  de  Tarticulation  ou  les 
.asepsier  d'avance  par  des  injections  antiseptiques  faites  dans 
leur  cavité.  D'autres  fois  il  faudra  faire  le  redressement  des 
-membres  plutôt  par  Textension  continue  que  par  un  redres- 
sement brusque.  Au  moment  de  l'opération,  les  uns  emploient 
la  bande  d'Esmarch  (Ollier),  d'autres  rejettent  son  emploi 
<Volkmann,  Richelot).  Pour  pratiquer  l'opération,  outre  les 
instruments  ordinaires  pour  la  chirurgie  osseuse,  il  faut  tout 
un  jeu  de  curettes  de  Volkmann,  la  curette  k  lunette,  la 
-curette  du  professeur  Lannelongue,  qui  est  une  sorte  de 
spatule  très  allongée  et  à  bords  mousses  ;  dans  le  cas  de 
lésions  périvasculaîres,  elle  gratte  facilement  et  sans  danger 
pour  les  vaisseaux  un  foyer  tuberculeux. 

L'opération  est  facile  à  régler,  elle  comprend  quatre  temp' 
Dans  le  premier,  il  faut  faire  Tinçision  des  parties  moll 
-Les  incisions  recommandées  sont  multiples  et  varient  pour 
chaque  articulation.  Quand  il. s'agit  d'un  petit  foyer  tuber- 
culeux ayant  déterminé  une  fistule,  il  suffira  souvent  d'inciser 
suivant  le  trajet  de  cette  fistule  pour  tomber  directement  sur 
le  foyer  osseux  malade.  Mais  pour  peu  que  la  lésion  tuber- 
culeuse articulaire  soit  un  peu  étendue,  il  faudra  inciser  de 
façon  &  pouvoir  explorer  toute  la  cavité  articulaire.  A  l'épaule, 
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au  procédé  de  Tiling  nous  avons  préféré  une  incision  antéro- 
externe  sur  laquelle  vient  tomber  une  incision  horizontale 
antérieure  (fig.  1). 

Au  coude,  parmi  les  procédés  employés,  la  section  de  Folé* 
crâne,  suivie  d'une  ostéotomie  temporaire  des  tubérosités 
humérales,  permettra  d'explorer  toute  la  synoviale  du  coude 
(Kœnig  et  Tiling)  '(fig.  2,  3,  4,  5).  Au  poignet,  à  rincision 
dorso-radiale  de  Langenbeck  employée,  par  Kœnig  il  sera 
parfois  utile  d'ajouter  une  incision  dorso-cubitale  (fig.  6),  A 
la  hanche,  si  la  lésion  est  antérieure,  on  pourra  Taborder 
en  passant  entre  le  bord  interne  du  droit  antérieur  et  le 
bord  externe  du  psoas  (fig.  7).  Si  la  lésion  a  donné  lieu  à  des 
fistules  postérieures,  le  procédé  de  Kocher  doit  être  em« 
ployé  (fig.  8);  ce  chirurgien  fait  une  première  incision  par- 
tant de  la  partie  moyenne  du  grand  fessier  et  aboutissant 
en  avant  à  Tangle  postéro-supérieur  du  grand  trochanter; 
une  deuxième  incision  suit  le  bord  postérieur  de  celui-ci; 
on  abaisse  le  petit  lambeau  ainsi  formé  et  Ton  peut  explo- 
rer la  partie  postérieure  de  l'articulation.  Le  procédé  de 
Tiling  consiste  en  une  longue  incision  prétrochantérienne, 
qui  permet  ensuite  de  faire  la  résection  temporaire  du  grand 
et  du  petit  trochanter;  tout  l'article  serait  ainsi  explorable 
(fig.  9)  (1). 

Au  genou,  Volkmann  et  Richelot  font  la  section  trans^ 
versale  de  la  rotule  (fig.  10)  ;  Tiling  fait  une  ostéotomie 
temporaire  de  la  tubérosité  antérieure  du  tibia  (fig.  13),  des 
insertions  fémorales  des  ligaments  latéraux,  des  insertions 
tibiales  des  ligaments  croisés  ;  Wright  fait  une  incision  en  H 
(fig.  11);  Mackenzie,  Bœckel,  Delorme,  Jalaguier,  Durante, 
font  l'incision  en  U  classique  passant  sur  le  ligament  rotu- 
lien  (fig.  12);  Kœnig  fait  deux  incisions  curvilignes  pararo- 
tuliennes  (fig.  14);  Allingham,  fait  une  section  longitudinale 
de  la  rotule  ;  Kocher  fait  deux  petits  lambeaux  carrés  para- 

(!)  Pour  plus  amples  détails  sur  tous  ces  procédés  opératoires,  voir  notre 
th^se,  Paris,  1893,  G.  Steinheil,  éditeur. 
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rotuliens  ,  et  respecte   ainsi  tout    Tappareil  ligamenteux 
(fig.  15). 

Au  cou-de-pied,  Kœnig  fait  deux  longues  incisions  longi- 
tudinales prémalléolaires  ;  Girard  fait  une  incision  externe 
(fig:  16)  horizontale  allant  du  tendon  d'Achille  aux  tendons 
extenseurs  (fig.  17),  puis  il  pratique  Tostéotomie  temporaire 
de  la  malléole  externe.  Tiling  fait  l'ostéotomie  temporaire 
des  deux  malléoles  (fig.  19),  Zesas  fait  une  incision  horizon- 
tale sous-malléolaire  puis  une  incision  verticale  prépéro- 
nière  (fig.  18). 

Au  tarse,  il  n'y  a  pas  de  procédés  spéciaux. 

Dans  le  deuxième  temps  de  l'opération,  il  faut  gratter  le 
foyer  tuberculeux  osseux  et  articulaire  et  les  parties  molles 
périarticulaires.  La  curette  doit  être  maniée  avec  vigueur  et 
avec  prudence,  car  il  faut  faire  un  nettoyage  complet  de  l'ar- 
ticulation. Ce  temps  est  long,  laborieux,  pénible,  mais  il  doit 
être  fait  avec  soin,  car  c'est  de  lui  que  dépend  tout  le  succès 
de  l'opération;  fait  trop  rapidement,  il  rend  l'intervention 
absolument  inutile,  car  la  récidive  sera  rapide.  Les  trajets 
fistuleux  seront  également  grattés,  leur  ouverture  au  niveau 
de  la  peau  et  les  ulcérations  de  celle-ci  seront  également 
nettoyées. 

Le  troisième  tempsdel'arthrectomie  comprend  l'hémostase 
et  le  badigeonnage  avec  une  solution  de  Zncl  à  1/10. 
L'hémostase  est  facile;  dans  quelques  cas  rares  où  la  ligature 
n'est  pas  possible,  on  aura  recours  au  thermocautère.  Quant 
au  nettoyage  avec  le  Zncl,  il  ne  doit  être  fait  que  lorsqu'on 
a  enlevé  toutes  les  fongosités,  car  la  solution  caustique 
donne  une  couleur  jambonnée  à  tous  les  tissus  et  ne  permet 
plus  ensuite  de  reconnaître  l'existence  des  fongosités  qui 
auraient  été  oubliées.  Le  badigeonnage  terminé,  on  aura 
soin  de  laver  fortement  tout  le  foyer  opératoire  avec  une 
solution  antiseptique  qui  agit  au  point  de  vue  mécanique 
surtout,  car  elle  permet  d'enlever  ainsi  tous  les  débris  du 
tissu  provenant  du  grattage.  Puis  le  foyer  est  bien  épongé, 
pour  ne  pas  laisser  de  solution  caustique  en  excès,  car  le 
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simple  badigeonnage  avec  le  chlorure  de  zinc  détermine 
après  ropération  des  douleurs  assez  vives. 

Dans  le  quatrième  temps  de  l'opération,  il  faut  faire  la 
régularisation  modelante  des  surfaces  osseuses  saines  res- 
tantes, en  vue  soit  des  mouvements,  soit  de  Tankylose.  Si 
les  lésions  sont  peu  étendues,  il  faut  rechercher  les  mouve- 
ments et  arrondir  ou  creuser  dans  le  sens  voulu  les  surfaces 
osseuses;  si  les  lésions  sont  trop  étendues,  il  faut  se  con* 
tenter  d'égaliser  les  surfaces  osseuses  pour  maintenir  un 
contact  parfait  et  obtenir  une  ankylose  solide. 

Le  drainage  pourra  être  fait  avec  des  mèches  de  gaze  iodo- 
formée,  car  la  réunion  par  première  intention  n'est  pas  la 
règle  après  Parthrectomie;  il  ne  faut  pas  trop  la  rechercher 
car  il  y  a  souvent  de  nombreux  débris  tuberculeux  à  éliminer 
après  l'opération.  Le  pansement  très  riche  en  ouate  sera 
légèrement  compressif. 

Les  soins  consécutifs  consistent  en  des  pansements  régu- 
liers et  en  une  immobilisation  temporaire  mais  parfaite  dans 
un  appareil  plâtré.  La  guérison  sera  rapide  dans  ces  condi- 
tions et  les  mouvements  seront  provoqués  de  bonne  heure 
s'il  y  a  lieu  de  les  rechercher;  mais  il  faudra  veiller  à  la 
bonne  position  du  membre  si  la  guérison  doit  être  obtenue 
dans  une  ankylose.  Dès  que  le  malade  marchera  avec  son 
membre  ankylose,  il  faudra  lui  donner  un  appareil  à  tuteur 
pour  lui  éviter  une  entorse  de  son  ankylose.  Enfin  il  faudra 
dans  ces  premiers  essais  faire  perdre  au  malade  ces  habi- 
tudes d'invalide  qui  rendent  le  fonctionnement  parfait  très 
long  à  obtenir. 

Telle  est  là  l'opération  qui  devra  être  faite,  mais  un  point 
sur  lequel  nous  ne  saurions  trop  insister,  c'est  que  l'arthrec- 
tomie  doit  être  répétée  dès  que  les  lésions  n'évoluent  plus 
vers  la  guérison.  Cette  deuxième  intervention,  toujours  moins 
importante  que  la  première,  déterminera  souvent  la  guérison. 
Évidemment  si  cette  deuxième  opération  n'a  pas  amélioré 
Vétat  de  l'articulation,  surtout  dans  les  cas  d'ostéo-arthrite 
tuberculeuse  microbienne  maligne,  c'est-à-dire  à  évolution 
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progressive  et  extensive,  il  faudra  se  hâter  d'avoir  recours  à 
une  résection  totale  ou  typique.  Le  résultat  de  celle-ci  ne 
sera  nullement  compromis  par  Tarthrectomie  antérieure  si 
le  malade  a  été  bien  surveillé. 

Les  résultats  immédiats  et  éloignés  de  cette  opération 
économique  ont  été  quelque  peu  discutés.  On  s'est  efforcé  de 
mettre  en  relief  là  fréquence  des  récidives,  mais  celles-ci 
seront  faciles  à  traiter  par  une  deuxième  intervention,  et,  si 
la  première  a  été  bien  faite,  elles  seront  rares. 

Les  résultats  éloignés  de  Tarthrectomie  sont  excellents. 
En  effet,  il  n'y  a  presque  jamais  de  raccourcissement,  car  le 
cartilage  dia-épiphysaire  est  sinon  toujours  respecté,  du 
moins  gratté  le  minimum  possible.  De  plus,  ce  qui  est  capi- 
tal, c'est  la  conservation  des  mouvements,  au  coude,  au 
genou,  au  cou-de-pied,  etc.  Et  si  ce  résultat  n'est  pas 
obtenu  plus  souvent,  c'est  que  d'emblée  on  a  souvent  tort 
de  rechercher  l'ankylose.  Nous  avons  fait  le  relevé  de  236 
observations  d'arthrectomie  faites  depuis  1886,  époque  à 
laquelle  notre  excellent  maître  M.  Jalaguier  avait  fait  une 
statistique  de  65  cas,  Or  l'examen  des  observations  nou- 
velles nous  montre  que  les  résultats  sont  bien  meilleurs. 
Cela  tient  à  ce  que  Tarthrectoraie  a  été  faite  dans  de  meil- 
leurs conditions,  c'est  à-^dire  plus  tôt.  De  plus,  au  point  de 
vue  du  manuel  opératoire  on  la  pratique  avec  plus  de  soin,  ce 
qui  diminue  de  beaucoup  la  fréquence  des  récidives  ;  enfin 
l'antisepsie  a  ici,  comme  pour  toutes  les  opérations  chirur* 
gicales,  amélioré  les  résultats. 

Qu'est-ce  que  nous  démontre  la  comparaison  entre  l'ar- 
threctomie  et  la  résection  totale  ?  C'est  que  chez  l'enfant,  le 
curettage  articulaire  et  la  résection  atypique  doivent  être 
tout  d'abord  tentés  à  cause  du  raccourcissement  presque 
constant  après  les  résections  totales.  D'ailleurs  il  est  notoire 
que  dans  les  résections  intra-épiphysaires  il  y  a  quand  même 
un  raccourcissement  (Ollier)  tenant  à  la  perturbation  nutri- 
tive subie  au  voisinage  du  foyer  opératoire  par  le  cartilage 
conjugal.  Il  en  est  de  même  chez  l'adulte,  chez  lequel  il  faut 
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souvent  avoir  en  vue  la  conservation  des  mouvements.  La 
résection  totale  a,  pour  elle,  l'absence  presque  constante  de 
la  récidive,  une  guérison  opératoire  peut-être  plus  rapide 
en  général,  mais  Tankylose  et  le  raccourcisement  sont  pour 
certains  malades  nécessiteux  une  véritable  infirmité.  Aussi, 
étant  donné  que  la  guérison,  après  Tarthrectomie,  n'est 
guère  plus  longue,  qu'une  suppuration  légère  aggrave  peu 
l'état  des  sujets  et  diminue  peu  les  chances  de  succès  d'une 
résection  totale  ou  d'une  amputation  consécutive,  si  le 
malade  est  bien  surveillé,  nous  pensons  que  l'opération  éco- 
nomique, Tarthrectomie,  devrait  au  début  toujours  précéder 
l'opération  radicale,  la  résection  totale  ou  typique,  si  bien 
que  les  deux  opérations  ne  doivent  pas  être  opposées  Tune 
à  l'autre,  mais  bien  se  compléter  réciproquement,  quand  cela 
est  nécessaire. 


Laryngites  aiguës  de  renlance  simulant  le  croup  (fin),  par 
le  D''  Joseph  Touchard,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

IV«  Cas  bénins  dans  lesquels  le  tirage  existe,  mais 
n'a  pas  l'intensité  que  nous  avons  signalée  dans  les 
formes  précédentes.  —  Ces  observations  ont  unesympto- 
matologie  à  peu  près  analogue  aux  précédentes.  Le  tirage 
et  la  dyspnée  existent,  mais  à  un  degré  moins  accentué. 
L'indication  de  la  trachéotomie  ne  se  pose  pas  d'une  façon 
urgente,  mais  en  somme  on  retrouve  parfois  les  mêmes 
difficultés  de  diagnostic  et,  en  tout  cas,  ces  faits  contribuent 
à  montrer  qu'une  inflammation  simple  du  larynx  peut  pro- 
duire chez  les  jeunes  enfants  des  accidents  assez  sérieux 
pour  simuler  le  croup.  Il  faut  donc  bien  les  connaître  et  ne 
pas  se  hâter,  comme  on  est  trop  porté  à  le  faire,  de  penser 
toujours  au  croup  d'emblée,  quand  un  enfant  se  présente  à 
nous  avec  des  phénomènes  de  tirage. 

Obs.  V  (personnelle).  —  Laryngite  ai?ec  tirage  persistant,  mais 
de  moyenne  intensité,  Guérison,  Examen  bactériologique  néga- 
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tif,  —  Lucien  B...,  âgé  de  18  mois,  enlrc  à  lliôpital  Trousseau  le  4  jan- 
vier 1893,  salle  Bretonneau. 

L*enfaot  toussait  depuis  quelques  jours,  mais  n'avait  nullement  l'air 
malade,  il  avait  conservé  son  entrain  habituel  quand,  dans  la  nuit  du 
3  au  4  janvier,  il  fut  brusquement  réveillé  vers  minuit  par  un  violent 
accès  de  toux  rauque  et  quinteuse  accompagné  de  gêne  respiratoire.  Cet 
état  persista  pendant  environ  dix  minutes,  et  l'enfant  se  rendormit.  Mais 
vers  4  heures  du  matin,  nouvel  accès  en  tout  semblable  au  précédent. 
Vers  6  heures,  nouvelle  crise  identique  aux  premières,  suivie  toujours 
d'un  caimo  complet  jusqu'à  9  heures  du  matin.  Au  moment  de  son  réveil 
l'enfant  a  de  nouveau  la  toux  rauque,  mais  la  respiration  est  alors  très 
gênée  et  est  accompagnée  de  sifflement,  nous  dit  la  mère,  qui  persiste 
jusqu'au  moment  de  son  arrivée  à  Thôpilal  où  il  est  reçu  dans  la  journée 
du  4  janvier,  à  7  heures  du  soir.  On  ne  constate  absolument  rien  dans  la 
gorge,  pas  même  de  rougeur.  La  toux  est  rauque  et  survient  toujours  par 
accès  ;  la  voix  légèrement  enrouée,  mais  non  éteinte.  Tirage  sus  et  sous- 
slernal  de  moyenne  intensité  qui  persiste  depuis  le  matin  9  heures.  40 
respirations.  Vers  8  heures  du  soir,  Tenfant  s*endort  en  conservant 
encore  une  respiration  bruyante  pendant  quelques  heures,  avec  de  temps 
à  autre  une  toux  rauque.  Vers  11  heures  le  petit  malade  est  plus  calme. 
T.  37«,6. 

Le  lendemain  ô  janvier,  l'enfant  ne  conserve  plus  qu'une  légère  dysp- 
née. L'examen  de  la  gorge  est  de  nouveau  pratiqué  et  reste  toujours 
négatif.  Il  ne  reste  plus  qu'une  toux  rauque,  et  la  voix  est  absolument 
claire.  T.  37o,8. 

Les  6, 1,  8.  Quelques  râles  ronflants  et  sonores  dans  la  poitrine,  mais 
pas  d'oppression  ;  état  général  toujours  excellent. 

Les  9,  10.  Encore  un  peu  de  bronchite,  l'enfant  est  assis  dans  son  lit 
et  joue  toute  la  journée,  pas  de  température. 

Sort  absolument  guéri  le  14  janvier. 

L'examen  bactériologique  a  été  pratiqué  et,  dans  ce  cas  comme  daits 
les  autres,  est  resté  négatif. 

Obs.  VI  (personnelle).  —  Le  nomme  Bernier,  âgé  de  11  ans,  entré 
le  20  janvier  à  l'hôpital  Trousseau.  L'enfant  tousse  un  peu  depuis  trois 
jours,  mais  sans  pour  cela  être  malade.  Le  20  janvier,  la  toux  devient 
rauque,  et  dès  le  matin  il  existe  un  léger  tirage,  La  gorge  est  seulement 
rouge;  râles  de  bronchite  dans  les  deux  poumons 

Le  tirage  persiste  toute  la  journée,  mais  vers  6  heures  du  soir  il  de- 
vient très  violent  et  est  accompagné  d'un  accès  de  suffocation  qui  dure 
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environ  1/2  heure  et  ne  cède  que  1res  încomplëleDienl  à  rapplication 
d'épongés  chaudes  devant  la  trachée.  Jusqu'à  10  heures  du  soir,  tirage 
léger,  nuit  calme.  T.  38o,8. 

Le  21.  Le  tirage  a  complètement  disparu,  il  n'y  a  plus  que  des  signes 
«le  bronchite  généralisée.  T.  38o,6,  le  soir  40. 

Le  22.  Le  tirage  n'a  pas  reparu.  La  toux  diminue  et  n'est  plus  rauque» 
Il  ne  reste  plus  que  quelques  râles  sonores  dans  la  poitrine.  T.  38'*^ 
et  36«. 

Le  23.  Enfant  considéré  com  me  guéri.  Quitte  Thôpitalle  25  janvier 
en  parfait  état. 

Des  observations  précédentes,  il  résulte  qu'ù  côté  des 
laryngites  purement  spasmodiques  des  auteurs,  il  existe  des 
cas  intermédiaires,  où  la  laryngite  striduleuse  à  son  début 
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devient  continue,  suffocante  et  grave  à  sa  période  d'état. 
Les  accès  d'oppression,  qui  d'ordinaire  s'éloignent,  se  rap- 
prochent, et  la  respiration,  au  lieu  de  redevenir  libre  dans 
leurs  intervalles,  reste  dyspnéique,  de  sorte  qu'on  a  sous 
les  yeux  le  syndrome  qui  caractérise  le  croup.  Elle  peut 
même  quelquefois  devenir  tellement  aiguë,  inflammatoire 
et  suffocante,  que  la  vie  semble  immédiatement  menacée 
par  la  dyspnée,  le  tirage,  en  un  mot  par  l'asphyxie. 

II.  —  Pathogénie  et  physiologie  pathologique.  —  Nous 
voulons  maintenant  prouver  que,  s'il  y  a  dans  ces  laryngites», 
avec  tirage  continu  un  élément  spasmodique  incontestable, 
l'inflammation  catarrhale  du  larynx  joue  également  un  grand 
rôle.  Pendant  notre  première  année  d'internat  à  l'hôpital 
Tenon,  nous  avons  vu  un  malade  qui  fut  pris  brusquement, 
après  un  refroidissement,  d'un  violent  accès  de  suffocation^ 
suivi  d'une  dyspnée  tellement  intense  que  la  trachéotomie 
fut  rendue  nécessaire,  quelques  heures  après  le  début  des 
accidents.  La  guérison  ne  tarda  pas  à  survenir,  et  l'examea 
laryngoscopique  prouva  qu'il  n'y  avait  pas  d'œdème  de  la 
glotte,  mais  bien  une  simple  hyperhémie  de  la  muqueuse 
laryngée.  Il  nous  semble  que  ce  fait  a  une  grande  analogie 
avec  ceux  que  nous  avons  observés  chez  les  jeunes  enfants, 
et  il  nous  aidera  à  prouver  que  les  accidents  qui  provo- 
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quent  le  faux  croup  reconnaissent  pour  cause  une  lésion 
plus  ou  moins  grave  de  la  muqueuse  laryngée. 

Si  nous  insistons  sur  ce  point,  c'est  que  certains  auteurs 
et  en  particulier  M.  Barety  (I),  ont  voulu  faire  jouer  un  rôle 
très  important  à  l'engorgement  des  ganglions  trachéobron- 
chiques  pour  expliquer  la  pathogénie  de  la  laryngite  stridu- 
leuse  ;  d'autres  (2)  ont  incriminé  les  végétations  adénoïdes 
et  les  polypes  des  fosses  nasales;  mais  les  accès  spasmo- 
diques  dus  à  ces  diverses  causes  ne  sont  que  des  accidents 
réflexes.  Le  larynx  est  le  plus  souvent  exempt  de  toute 
inflammation;  il  ne  s'agit  pas,  à  proprement  parler,  d'une 
véritable  laryngite  ;  puisque  la  toux,  la  dysphonie,  aussi 
bien  que  les  accès  dyspnéîques  que  Ton  observe  en  pareil 
cas  sont  d'ordre  purement  nerveux.  Dans  tous  les  faits 
fsoumis  à  notre  examen,  jamais  nous  n'avons  constaté  ni 
adéaopathie  trachéo-bronchique,  ni  polypes  muqueux  des 
fosses  nasales.  L'inflammation  du  larynx  était  donc  bien 
certainement  la  cause  des  accidents  ;  nous  en  trouvons  du 
reste  la  preuve  dans  le  début  de  la  maladie,  presque  toujours 
consécutif  à  un  refroidissement,  et  dans  sa  terminaison 
par  une  trachéo-bronchite,  le  plus  souvent  légère,,  quelque- 
fois fort  grave.  Il  faut  donc  se  rallier  à  Tidée  de  Bretonneau 
qui  expliquait  ces  faits  par  «  une  sorte  d'enchifrènement  de 
la  glotte  »,  amenant  un  rétrécissement  momentané  de  l'ori* 
fîce  des  voies  aériennes.  D'ailleurs,  dans  les  rares  autopsies 
qui  ont  été  pratiquées,  on  a  toujours  constaté  une  altération 
du  coté  du  larynx.  Trousseau  signale  un  gonflement  notable 
des  cordes  vocales,  avec  rougeur  de  la  muqueuse  laryngée  et 
un  peu  de  tuméfaction  des  replis  aryténo-épiglottiques. 
Constant  (3)  a  vu,  dans  un  cas,  l'épiglotte  très  tuméfiée  et 
une  rougeur  diffuse  de  tout  le  larynx.  Mais  ce  ne  sont  là  que 
des  indications  bien  vagues  pour  éclairer  la  pathogénie  de 
la  laryngite  striduleuse. 

(1)  Ann,  dejtmaî,  de  l'oreille,  1880,  t.  VI,  p.  26S. 

(2)  Raoonnbau  et  COUPABT.  Thèse  Paris,  1890. 

(3)  Laryagite  aiguë  simulaQtle  croup.  Oaz.  méd.,  1874,  p.  301. 
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Le  D''  Paul  Koch  de  Luxembourg  (1),  dans  les  Annailes 
des  mailadies  de  Voreille  et  du  larynx,  rapporte  l'observa- 
tion d  un  malade  atteint  de  laryngite  sous-glottique  aiguë, 
qui  présenta  Timage  clinique  d*un  enfant  atteint  de  faux 
croup,  et  il  ajoute  :  «  notre  cas  me  parait  un  peu  éclaiixir 
la  question  des  idées  divergentes  qui  existent  sur  le  catarrhe 
aigu  des  petits  enfants,  catarrhe  qui,  la  nuit,  se  manifeste 
par  des  accès  appelés  laryngite  striduleuse  ».  Ce  fait  nous  a 
paru  important  à  rappeler;  si,,  en  effet,  chez  Tadulte,  l'in- 
flammation de  la  région  sous-glottique  produit  des  accidents 
analogues  à  ceux  du  faux  croup,  par  analogie  il  était  bien 
permis  de  supposer  que  c'est  aussi  dans  cette  partie  du  larynx 
que  se  trouve  chez  les  jeunes  enfants  la  cause  de  cette  mala- 
die ;  mais,  pour  pouvoir  Taffirmer,  il  fallait  pratiquer  l'exa- 
men laryngoscopique,  et  c'est  là  chose  difficile,  surtout  chez 
les  enfants  ;  cependant,  grâce  aux  travaux  de  Masséi,  Land- 
graf,  Moldenhatlr,  Dehio,  Rauchfuss,  Krieg  et  Ruault,  l'on 
sait  maintenant  que  la  lésion  de  ces  laryngites  aiguës^  dont 
les  accès  de  spasme  glottique  sont  un  symptôme  constant^ 
du  moins  chez  les  enfants,  siège  dans  la  région  sous-glotti- 
que du  larynx.  Ainsi  s'exprime  M.  Ruault  (2)  dans  le  Traité 
de  médecine  : 

«  Lorsque  Texamen  laryngoscopique  est  possible,  il  fait 
reconnaître,  indépendamment  d'une  hyperhémie  diffuse  du 
vestibule  laryngien,  l'existence  d'une  tuméfaction  plus  ou 
moins  marquée  de  la  muqueuse  de  la  région  sous-glottique; 
les  cordes  vocales  inférieures,  rosées  ou  rouges,  mais  non 
tuméfiées,  sont  doublées  sur  tonte  leur  longueur  d'un  bour- 
relet fusiforme,  rouge  et  tendu,  qui  fait  saillie  au-dessous  et 
en  dedans  de  leur  bord  libre.  Ce  bourrelet  disparaît,  recou- 
vert par  les  vraies  cordes,  pendant  la  phonation  ;  mais,  pen- 
dant l'inspiration,  il  est  nettement  visible,  et,  dé  ses  dimen- 


(1)  Laryngite  sous-glottique  aîgua.  Ann,  des  mal,  de  Voreille  et  du  larynJTy 
1888,  p.  163. 

(2;  T.  IV,  p.  16]. 
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sions  plus  ou  moins  accentuées,  dépend  le  degré  de  la  sténose 
laryngée.  L'existence  et  le  siège  de  cette  tuméfaction,  qui  a 
été  constatée  au  laryngoscope  par  Masséi,  Landgrof,  Môl- 
denhauër,  Krieg  et  autres,  et  que  j'ai  eu  moi-même  l'occa- 
sion d'observer  récemment  sur  un  enfant  de  six  ans  atteint 
de  laryngite  striduleuse,  expliquent  bien  le  faible  degré  de 
Yaltération  de  la  voix,  et  la  persistance  de  la  sonorité  de  la 
toux  dans  cette  affection.  Ils  rendent  également  compte  de 
la  difficulté  qu'éprouve  le  sujet  à  respirer,  pour  peu  qu'il 
s'agite  un  peu  au  lieu  de  garder  le  repos.  » 

Cette  région  sous-glottique  est  comprise  entre  les  cordes 
vocales  et  le  bord  inférieur  du  cartilage  cricoïde.  Certains 
auteurs  insistent  sur  la  gravité  réelle  des  affections,  qui 
atteignent  cette  région  et  sur  la  tendance  à  la  sténose  ;  il 
s'agit  en  effet  d'une  des  parties  les  plus  rétrécies  du  larynx. 
La  muqueuse  qui  la  tapisse  adhère  mal  aux  tissus  sous- 
jacents  par  l'intermédiaire  d'un  tissu  cellulaire  très  lâche  ; 
elle  est  de  plus  très  riche  en  glandes  acineuses,  dont  Tinflam- 
mation  donne  lieu  à  une  hypersécrétion  abondante,  difficile 
à  expectorer,  à  cause  de  l'obstacle  que  lui  offre  la  glotic 
sous-jacente,  qui  se  ferme  spasmodiquement  à  son  contact. 
11  n'est  donc  pas  étonnant  que  les  maladies  qui  se  localisent 
dans  cette  région  occasionnent  des  troubles  graves  du  côté 
de  la  respiration,  surtout  s'il  s'agit  de  jeunes  enfants  chez 
lesquels  la  glotte  est  très  étroite  ;  quant  aux  accès  de  suffo- 
cation, ils  sont  probablement  sous  la  dépendance  de  l'irri- 
tation  de  la  muqueuse.  Son  excitabilité  est  exquise,  les 
inflammations  même  les  plus  légères  prennent  facilement  le 
caractère  spasmodique.  L'air  inspiré  peut  devenir  pour  la 
membrane  enflammée  une  cause  d'hyperesthésie  qui,  trans- 
mise au  bulbe  par  le  rameau  laryngé  supérieur  du  pneumo- 
gastrique et  réfléchie  par  le  spinal  sur  les  muscles  dularynx, 
incite  la  contraction  de  ces  muscles.  Or,  comme  ceux-ci  sont 
tous  constricteurs  de  la  glotte,  à  l'exception  du  crico-aryté- 
noïdien  postérieur,  leur  contraction  produit  un  rétrécisse- 
ment glottique  d'autant  plus  resserré  que  l'agent  irritant  est 


9 


li|2  REVUE   DES   MALADIES   DE   l'eNFANCE 

plus  actif.  Si  cette  irritation  persiste  quelque  temps,  elle  a 
alors  pour  expression  le  sifflement  laryngo-trachëal,  que 
nous  avons  constaté  dans  nos  observations. 

III.  —  Diagnostic.  —  Le  diagnostic  présente  parfois  de 
grandes  difficultés.  Mais  si  Thésitation  peut  être  permise 
pendant  quelque  temps,  la  marche,  la  durée,  révolution  de 
la  maladie  ne  tarderont  pas  à  lever  tous  les  doutes.  Dans 
tous  les  cas  difficiles,  on  devra  chercher  à  compléter  par 
Texamen  objectif  les  renseignements  donnés  par  les  symp- 
tômes. L'examen  du  pharynx  et  du  nez  devra  être  pratiqué 
avec  le  plus  grand  soin,  Ton  connaît  en  effet  les  accidents 
réflexes  qui  onfcette  région  pour  point  de  départ. 

La  percussion  et  l'auscultation  nous  renseigneront  sur  les 
accidents  nerveux  d'origine  ganglionnaire.  L'adénopathie 
trachéo-bronchique  peut  en  effet,  quelquefois,  donner  lieu 
à  des  symptômes  analogues  à  ceux  des  laryngites  graves 
de  l'enfance.  Tous  les  auteurs  sont  d'accord  sur  ce  point. 
Guersant,  dans  une  autopsie  de  faux  croup,  rapportée  par 
Rilliet  et  Barthez,  a  trouvé  le  larynx  et  les  bronches  dans 
l'état  normal,  mais  de  la  tuberculose  des  ganglions  bron- 
chiques. Le  D'  Albert,  de  Bonn,  cité  par  Jolivet  (1),  relate 
entre  autres,  une  observation  de  croup  intermittent,  dans 
laquelle  Tautopsie  permit  de  constater  une  union  intime  du 
nerf  vague  avec  dos  ganglions  tuberculeux  chez  un  enfant 
de  deux  ans.  Hourmann  (2),  faisant  la  description  d'une 
maladie  qui  est  tout  à  fait  celle  des  accès  de  la  laryngite 
striduleuse,  ajoute  qu'il  no  trouva  aucune  lésion  dans  le 
larynx  pour  expliquer  les  accidents  graves  dont  il  avait  été 
témoin,  mais,  en  revanche,  les  nerfé  récurrents  étaient 
accolés  à  des  ganglions  bronchiques  engorgés  ;  ceux-ci 
avaient  pressé,  distendu  et  plus  ou  moins  décomposé  les 
filets  nerveux  auxquels  ils  adhéraient. 

(1)  Thèse  Paris,  p.  41.  Vss  accidents  déterminés  par  l'altération  des  nerf» 
récurrente, 

(2)  Thèse  Paris,  1852.  Sur  quelques  effets  pju  communs  de  Vengorgement 
des  ganglions  bronchiques. 
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Cadet  de  Gassicourt  (1)  rapporte  l'histoire  d'un  enfant  de 
2  à  3  ans,  chez  lequel  il  avait  constaté  de  Tadénopathie 
tuberculeuse  prétrachéo-bronchique  ;  les  accès  de  suffoca- 
tion étaient  tels  qu'un  médecin  croyait  à  un  croup  et  propo- 
sait la  trachéotomie. 

Grancher  (?)  a  publié,  dans  la  Revue  des  maladies  de 
Venfance^  un  fait  identique. 

L'on  pourrait  multiplier  les  exemples.  Nous  avons  du 
reste  exposé  plus  haut  les  idées  de  Barety,  qui  fait  unique- 
ment de  l'engorgement  aigu  ou  subaigu  des  ganglions  bron- 
chiques la  cause  de  la  laryngite  striduleuse.  Encore  une  fois, 
nous  ne  pouvons  admettre  cette  opinion.  L'adénopathie 
trachéo-bronchique  provoque  des  symptômes  analogues  à 
ceux  du  faux  croup.,  les  observations  que  nous  venons  de 
relater  en  sont  la  preuve  ;  mais,  dans  notre  esprit,  il  y  a  là 
deux  maladies  distinctes,  analogues  par  certains  symptômes, 
absolument  dissemblables  quant  à  leur  cause  primitive. 
D'ailleurs, l'examen  du  malade  permettra  toujours  de  consta- 
ter si  les  accès  de  suffocation  sont  la  conséquence  d'une 
inflammation  laryngée  ou  d'une  compression  des  nerfs 
récurrents.  Dans  ce  dernier  cas  en  effet,  on  aura  assez  sou- 
vent d'autres  signes  de  compression  intrathoracique,  carac- 
térisés parla  dilatation  des  jugulaires,  les  vénosités  et  l'état 
cyanique  de  la  face  et  du  thorax,  mais  les  signes  physiques 
seront  surtout  d'une  grande  importance.  La  percussion  don- 
nera une  matité  spéciale  en  deux  points  de  la  poitrine,  en 
arrière  dans  l'espace  interscapulaire,  près  des  premières 
vertèbres  dorsales,  et  surtout  en  avant  entre  lès  deux  arti- 
culations sterno-claviculaires  près  du  manubrium.  L'aus- 
cultation révèle  le  plu9  souvent  la  présence  d'un  souffle 
au  niveau  de  la  bifurcation  des  bronches. 

Si  Ton  ne  trouve  ni  dans  les  fosses  nasales,  ni  dans  le 
médiastin  la  cause  des  accès  de  suffocation,  il  faudra  bien 

(1)  Trait  clin,  des  mal.  de  Venfanœ,  1880,  t.  I,  p.  444. 

(2)  Rev,  mal.  enfance ^  1837. 
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rechercher  la  nature  du  mal  dans  le  larynx  et,  alors,  se 
posera  la  question  de  savoir  si  Ton  est  en  présence  d'une 
laryngite  diphtérique  ou  seulement  inflammatoire,  question 
délicate  entre  toutes  et  que  Tétude  attentive  de  tous  les 
symptômes  pourra  seule  résoudre.  L'hésitation  ne  peut  être 
permise  qu'avec  le  croup  d'emblée  non  infectieux.  Cepen- 
dant, Ton  trouvera  des  éléments  de  diagnostic  importants 
dans  la  brusquerie  du  début  de  la  suffocation  striduleuse, 
qui  éclate  d'une  façon  si  inattendue,  si  soudaine  et  parfois 
même  si  effrayante.  La  diphtérie  laryngée  est  beaucoup 
plus  insidieuse  :  ce  n'est  qu'après  quelques  jours  de  malaise, 
d'anorexie,  de  fièvre,  de  modifications  dans  le  timbre  de  la 
voix  déjà  voilée,  que  Ton  voit  apparaître  les  accès  de  suffo- 
cation, répétés  avec  une  intensité  croissante.  Il  est  vrai  que 
Ton  a  signalé  des  croups  suffocants  où  la  dyspnée  arrive 
d'emblée  à  son  maximum  d'intensité,  mais  ce  sont  là  des 
raretés  pathologiques.  Un  des  caractères  les  plus  importants 
des  faux  croups  avec  tirage  permanent,  c'est  le  timbre  tout 
particulier  de  la  toux,  fréquente,  rauque,  aboyante,  gardant 
cette  tonalité  élevée  alors  que  la  gène  respiratoire  est 
extrême  et  l'asphyxie  presque  imminente.  Cette  toux  résulte 
du  gonflement  inflammatoire  de  la  membrane  muqueuse  du 
larynx,  et,  précisément  parce  qu'elle  est  éclatante  ;  elle 
démontre  qu'il  n'y  a  pas  d'exsudat  pseudo-membraneux  ni 
sur  les  cordes  vocales,  ni  dans  le  larynx. 

Les  caractères  de  la  voix  ne  nous  semblent  pas  suffisants 
pour  aider  au  diagnostic,  parfois  elle  était  complètement 
voilée,  mais  cependant,  le  plus  souvent,  elle  n'était  éteinte 
que  passagèrement  après  les  accès  de  suffocation,  pour  res- 
ter enrouée  dans  la  suite. 

Enfin,  dans  les  cas  douteux,  il  faudra  toujours  pratiquer 
Texamen  bactériologique  :  on  sait  en  effet  que^  dans  le  croup 
d'emblée,  l'ensemencement  sur  sérum  du  mucus  amygda- 
lien^  alors  même  qu'il  n'existe  pas  de  fausses  membranes 
dans  la  gorge,  permet  de  déceler  en  quelques  heures  la  pré- 
sence du  bacille  diphtéritique. 
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Les  enfants  ne  sont  pas  à  Tabri  de  Pinfection  paludéenne 
qui  revêt  chez  eux,  comme  chez  les  adultes,  les  formes  les 
plus  diverses.  Il  existe,  en  effet,  une  forme  grave  de  laryn- 
gite spéciale  à  Tenfance  due  à  la  malaria  et  caractérisée  par 
une  congestion  du  larynx,  donnant  lieu  au  point  de  vue 
symptomatique  aux  signes  fonctionnels  du  croup.  Ces  faits 
ont  été  mis  en  lumière  par  J.  Simon  et  Briant  (1)  ;  cette 
variété  de  faux  croup  se  rapproche  sensiblement  du  tableau 
symptomatique  que  nous  avons  tracé.  Le  tirage  peut  être 
assez  intense  pour  nécessiter  la  trachéotomie,  et  le  traite- 
ment a  une  grande  influence,  car  ces  cas  sont  le  plus  sou- 
vent efficacement  combattus  par  le  sulfate  de  quinine.  Le 
diagnostic  est  d*ordinaire  assez  facile  :  on  retrouve  toujours, 
soit  dans  les  antécédents,  soit  dans  les  suites,  des  manifes- 
tations diverses  de  Timpaludisme. 

Les  manifestations  laryngées  de  la  syphilis  héréditaire 
sont  plus  communes  qu'on  ne  le  croit  généralement.  Le  plus 
souvent  les  symptômes  se  bornent  à  une  modification  dans 
le  timbre  de  la  voix  et  à  une  respiration  bruyante,  mais  nous 
laissons  de  côté  ces  faits  pour  ne  nous  occuper  que  de  ceux 
où  Ton  constate  des  attaques  de  dyspnée,  pouvant  aller 
jusqu^àTorthopnée.  Ces  accès  d'oppression  sont  quelquefois 
assez  intenses  pour  amener  une  mort  très  rapide  ;  en  tous 
cas,  lorsqu'on  les  observe  en  même  temps  que  les  altérations 
de  la  voix,  de  la  toux  et  des  troubles  de  la  respiration  avec 
sifflement  laryngo-trachéal,  on  peut  croire  qu'il  s'agit  d'un 
croup  ou  de  laryngite  banale.  M.  Sevestre  (2),  qui  a  bien 
étudié  cette  question  dans  ses  Études  de  clinique  infantile^ 
rapporte  plusieurs  observations  personnelles  et  d'autres 
dues,  Tune  à  Archambault,  l'autre  à  Dieulafoy,  où  la  symp- 
tomatologie  se  rapprochait  de  celle  du  croup  d'emblée.  Si 
nous  rappelons  ces  faits,  c'est  pour  montrer  combien  le  dia- 

(1)  J.  Simon.  Bev.  mal,  enfance,  1883,  p.  82.  —  Bbiant.  (Tongeêt.  du 
larynx  d'origine  paludéenne  simulant  le  croup. 

(2)  SevestBE.  Études  clinique  infantile,  1889. 
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gnostic  de  la  dyspnée  laryngée  chez  Tenfant  peut  parfois 
présenter  de  grandes  difficultés  ;  c'est  en  insistant  sur  toutes 
ces  causes  d'erreur  qu*on  arrivera  plus  facilement  à  les  évi- 
ter. Des  faits  relatés  par  M.  Sevestre,  il  résulte  que  c'est 
surtout  dans  les  quinze  à  dix-huit  premiers  mois  de  la  vie,  quô 
la  syphilis  héréditaire  frappe  le  larynx,en  y  occasionnant  les 
troubles  dont  nous  parlons.  De  plus,  on  découvrira  toujours 
soit  dans  les  antécédents,  soit  dans  l'état  actuel  quelques 
signes  :  éruption,  coryza,  fissures  labiales,  etc.,  qui  feront 
songer  à  la  syphilis.  Il  est  inutile  d'insister  davantage  sur 
l'importance  du  diagnostic,  car  le  traitement  spécifique 
appliqué  à  temps  pourra  enrayer  les  accidents. 

Les  troubles  provoqués  par  l'œdème  de  la  glotte  se  dis- 
tinguent facilement  de  ceux  du  faux  croup  ;  ils  sont  en 
général  précédés  par  les  signes  d'une  affection  chronique 
du  larynx  ou  succèdent  à  une  brûlure  de  cet  organe; 
quelquefois  ils  coïncident  avec  une  anasarque  généralisée, 
comme  à  la  suite  de  la  scarlatine.  Enfin  ils  s'accompagnent 
toujours  d'une  tuméfaction  des  cordes  vocales,  facile  à  cons- 
tater par  le  toucher;  l'œdème  de  la  glotte  est  d'ailleurs 
exceptionnel  dans  le  jeune  âge. 

Il  est  rare  qu'un  polype  du  larynx  se  révèle  subitement 
par  un  accès  de  suffocation.  Le  développement  des  polypes 
s'accompagne  en  général  d'une  dyspnée  continue  et  d'une 
altération  habituelle  de  la  voix,  qui  fera  soupçonner  leur 
présence. 

Les  abcès  rétro-pharyngiens  peuvent  parfois  s'accompa- 
gner d'un  tirage  violent.  S'il  y  a  une  douleur  vive  occasion- 
née par  les  mouvements  de  la  tête  et  du  cou,  une  tuméfac- 
tion de  la  région  cervicale,  le  diagnostic  s'impose.  Mais  il 
est  des  cas  beaucoup  plus  obscurs,  témoin  cet  enfant  qui 
nous  fut  amené  asphyxiant  à  l'hôpital,  avec  une  dyspnée 
si  intense  que  la  trachéotomie  paraissait  le  seul  moyen  de  le 
sauver.  L'examen  de  la  gorge  ayant  été  négatif,  et  trouvant 
en  outre  la  température  trop  élevée  pour  songer  à  un  croup, 
nous  fûmes  alors  amené  à  pratiquer  le  toucher  pharyngien 
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qui  nous  permit  de  constater  vaguement  un  empâtement 
siégeant  au-dessous  de  l'amygdale.  Quand  on  ne  trouve  pas 
la  cause  de  la  dyspnée  laryngée  chez  Tenfant,  il  ne  faudra 
donc  jamais  négliger  de  pratiquer  le  toucher  pharyngien  ; 
dans  le  fait  précédent,  le  petit  malade  a  dû  la  vie  à  cette 
exploration. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  corps  étrangers  des  voies 
aériennes.  Les  symptômes  débutent  en  effet  brusquement 
après  la  déglutition,  et  y  produisent  presque  immédiate- 
ment des  accès  très  intenses  de  suffocation.  D'ailleurs  les 
comme moratifs  éclaireront  presque  toujours  le  diagnostic. 
Il  est  cependant  des  cas  assez  particuliers  de  laryngites 
spasmodiques  graves,  provoquées  par  des  ascarides  lombri- 
coïdes.  Rilliet  et  Barthoz  (1)  et  Muselli  (2)  rapportent  des 
observations  où  l'on  aurait  pu  songer  à  des  croups  d'emblée. 

Il  sera  toujours  facile  de  différencier  Taffection  qui  nous 
occupe  du  spasme  de  la  glotte,  que  celui-ci  dépende  d'une 
hypertrophie  du  thymus,  ou  d'une  irritabilité  anormale  du 
centre  respiratoire.  Le  spasme  glottique,  en  effet,  est  une 
affection  des  enfants  à  la  mamelle;  son  maximum  de  fré- 
quence est  entre  4  et  10  mois,  on  ne  l'observe  que  très 
exceptionnellement  après  un  an.  Il  n'y  a  pas  de  phénomènes 
de  catarrhe,  les  accès  s'accompagnent  parfois  de  convul- 
sions, ils  ne  durent  que  quelques  secondes,  pendant  lesquelles 
la  respiration  reste  suspendue.  Dans  l'intervalle  de  ces 
crises,  le  petit  malade  respire  facilement,  sans  paraître 
nullement  affecté  de  l'accès  qu'il  vient  d'éprouver. 
.  Quant  à  la  bronchite  capillaire  à  forme  suffocante,  il  est 
des  cas,  dit  Sanné,  dans  son  Traité  de  la  diphtérie,  où 
la  dyspnée  prend  dès  le  début  des  proportions  si  inquiétantes 
que  Terreur  peut  être  commise  jusqu'au  bout  et  la  trachéo- 
tomie pratiquée.  Nous  pensons  cependant  que  les  caractères 
de  la  dyspnée,  de  même  que  Tauscullation  et  la  percussion, 
permettront  toujours  d'éviter  une  faute  aussi  grossière. 

(1)  Mal  des  en/.,  t.  III,  p.  875. 

(2)  Journ.  de  méd,  de  Bordeaux^  1888. 
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IV,  —  Traitement.  —  Des  nombFeux  faits  que  nous  avons 
eu  l'occasion  d'observer  nous  pouvons  conclure  que  malgré 
l'apparente  gravité  des  symptômes,  de  simples  applications 
locales,  au-devant  du  cou,  d'épongés  chaudes  trempées  dans 
l'eau  bouillante,  des  pulvérisations  phéniquées  dans  la  cham* 
bre  seront  suffisantes^  pour  calmer  les  accès  de  suffocation 
et  diminuer  la  dyspnée.  On  pourra  encore  ajouter  à  ces 
moyens  des  ventouses  sèches  sur  la  poitrine,  des  sinapis- 
mes  sur  les  membres  inférieurs.  Il  semble  aussi  que  l'on 
devrait  tirer  de  bons  résultats  de  l'anosthésie  par  le  chloro- 
forme, nous  n'avons  pas  essayé  de  ce  procédé,  mais  il  ne 
paraît  pas  douteux  que  l'on  ne  puisse  l'employer  avec  succès 
dans  ces  formes  où  l'élément  spasmodique  joue  un  si  grand 
rôle.  On  donnera  aussi  avec  avantage  une  potion  avec  de 
Téther  et  du  bromure  de  potassium.  Enfin,  dans  les  cas 
exceptionnellement  graves,  où  l'asphyxie  est  imminente, 
on  pourra  être  obligé  de  pratiquer  la  trachéotomie.  Toute- 
fois nous  tenons  à  faire  remarquer,  qu'il  ne  faudra  pas  se 
hâter  d'opérer,  et  qu'il  n'y  a  pas  d'inconvénients  à  attendre. 
La  trachéotomie  en  effet  est  toujours  une  opération  délicate 
même  entre  les  mains  des  plus  habiles.  Nous  avons  vu  bien 
des  fois  à  Trousseau,  des  cas  où  elle  semblait  absolument 
urgente,  mais,  on  a  pu  cependant  l'éviter.  Ce  ne  sera  donc 
que  très  rarement  qu'on  en  arrivera  à  ce  moyen  extrême. 


REVUE  GÉNÉRALE 

La  diathèse  hémorrhagiq[ue  et  les  hémorrhagies  gastro- 
intestinales  ohez  les  nourrissons,  par  le  D**  R.  Homme,  lauréat 
de  la  Faculté. 

I 

L'article  de  Widerhofer  sur  le  melaena  de  nouveau-nés,  dans  le  volu- 
mineux traité  de  Gerhardt,  est  divisé  en  deux  parties  :  l'une,  consacrée 
au  melsena  vrai,  contient  une  vingtaine  de  pages  ;  l'autre,  réservée  au 
melaena  dit  symptomatique,  aux  hémorrhagies  gastro-intestinales  surve- 
nant au  cours  de  certaines  affections,  est  résumée  en  deux  pages.  Il  est 
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à  supposer  qae  si  Widerhofer  avait  à  écrire  cet  article  aujourd'hui  elnoa 
pas  en  1880,  il  donnerait  plus  de  développement  au  melaena  &ymp(oma- 
lique  et  s'étendrait  moins  sur  le  meiaena  vrai. 

En  effet,  quand  on  parcourt  les  travaux  récents  parus  sur  cette  question» 
on  voit  de  suite  que  le  meiaena  commence  à  être  étudié  à  un  nouveau  point 
de  vue.  Actuellement,  on  en  est  à  la  recherche  des  microbes  spécifiques 
ou  non,  peu  importe  ;  et  le  fait  môme  de  ces  recherches  montre  que, 
dans  l'esprit  des  auteurs,  le  meiaena  doit  relever  d'une  infection.  On  peut 
même  aller  plus  loin  et  soutenir  que,  dans  la  majorité  des  cas,  non  seule- 
ment le  meiaena  grave,  celui  qui  tue  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures,  mais  toutes  les  hémorrhagies,  qu'elles  se  passent  à  la  surface  de  la 
peau  ou  des  muqueuses,  ou  proviennent  des  viscères,  ne  sont  que  des  ma- 
nifestations variées  et  variables  d'une  même  cause  qui  est  l'infection.  En 
un  mot,  il  n'est  peut-être  pas  difficile  de  démontrer  que  la  dîathëse 
hémorrhagique  du  nouveau-né  et  du  nourrisson  existe  très  réellement, 
mais  qu'elle  perd  son  apparat  mystérieux  une  fois  qu'on  l'envisage  sous 
le  jour  de  l'idée  moderne  de  Tinfection. 

La  démonstration  est  surtout  facile  au  point  de  vue  clinique.  Obser- 
vations en  main,  on  peut  prouver  qu'entre  l'érythème  infectieux,  par 
exemple,  si  bien  étudié  récemment  par  M.  Hutinel,  et  l'hémorrhagie 
gastro-intestinale  profuse,  rapidement  mortelle,  il  existe,  en  passant  par 
le  purpura,  un  nombre  considérable  de  types  intermédiaires  montrant 
tout  ce  qu'il  y  a  d'artificiel  dans  cette  classiiication  de  purpura,  de  meiaena, 
de  maladie  de  Winckel  (hémoglobinurie  apyrétique  des  nourrissons,  etc.). 
Classification  artificielle,  en  effet,  puisque  les  cas  où  ces  diverses  manifes- 
tations hémorrhagiques  se  trouvent  diversement  combinées,  sont  loin 
d'être  rares. 

La  nature  infectieuse  ou  toxi-microbienne  de  certains  érylhèmes  est 
aujourd'hui  universellement  admise.  Le  cas  publié  récemment  par 
Finger  (1)  est  une  nouvelle  preuve  de  raffinité  intime  entre  ces  éry- 
thèmes  et  les  éruptions  purpuriques. 

Il  s^agit  d'un  individu  reçu  à  la  clinique  avec  de  l'érythème  et  une 
éruption  de  taches  lenticulaires  généralisées  à  tout  le  corps,  et  des  phé- 
nomènes généraux  ayant  fait  porter  le  diagnostic  de  typhus  exanthé- 
matique.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  diphtérie  pharyngienne,  et  l'examen 
des  macules  purpuriques  montra  les  vaisseaux  remplis  de  strepto- 
coques. Les  mêmes  micro- organismes  existaient  dans  les  reins  et  le  cœur. 

(1)  Areh.f,  Dermatol,  u.  Spphil.,  1893,  et  Cètitralb,  f.  Chir.,  1894,  no  7, 
p.  166.  Il  nouB  a  été  malheureuaement  impossible  de  consulter  le  travail 
dans  l'original. 
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Un  garçon  (1)  4e  16  ans,  ordinairement  vigoureux  et  bien  portant^ 
coiUracle  une  fièvre  typhoïde  qui,  pendant  les  premiers  jours,  ne  présente 
rien  de  particulier.  Au  quinzième  jour,  se  déclare  brusquement  un  état 
typhoïde  profond  ;  tout  le  corps  se  recouvre  de  larges  placards  érythéraa* 
toux  d'un  rouge  foncé  simulant  de  vastes  plaques  de  purpura  ;  en  même 
temps  les  sellas  deviennent  sanguinolentes,  puis  franchement  sanglantes, 
et  le  malade  est  emporté  en  quarante-huit  heures  avec  des  phénomènes 
toxi-infectieux. 

Voilà  donc  deux  observations  qui  indiquent  assez  nettement  les  liens 
qui  réunissent  les  diverses  formes  sous  lesquelles  peuvent  se  manifester 
les  hémorrhagies.  Va-l-on  soutenir  que  le  malade  de  la  seconde  obser- 
vation, par  exemple,  a  fait  de  la  transsudation  sanguine  à  travers  les 
capillaires  de  la  peau,  par  un  mécanisme  quelconque,  et  une  hémorrhagie 
intestinale  par  un  autre  mécanisme,  par  ulcération  d'une  plaque  de  Peyer 
de  par  le  bacille  d'Eberth?  N'est-il  pas  plus  naturel  de  soutenir  que  la 
viêmc  cause  infectieuse  a  agi  simultanément  pour  donner  lieu  à  la 
même  manifestation,  Thémorrhagie,  du  côté  de  la  peau  et  du  c6lé  de 
l'intestin  ?  Nous  reviendrons  encore  plus  loin  sur  ce  point. 

Pour  séparer  le  purpura  des  autres  manifestations  hémorrhagiques  des 
nourrissons,  on  a  soutenu  et  on  soutient  encore  que  le  purpura  vrai, 
le  purpura  classique,  ne  s'observe  pas  chez  le  nouveau-né  et  le  nourris- 
son. Voici  quelques  exemples  qui  infirment  cette  praposition. 

Fleischmann  (2)  a  rapporté  Tobservalion  d'une  enfant  venue  au  monde 
avec  une  tache  de  purpura  sur  la  paupière  supérieure  du  côté  droit 
et  une  autre  dans  le  dos.  Lp  lendemain,  tout  son  corps  fut  couvert  de 
pétéchics  dont  Tcruption  fut  suivie,  deux  jours  après^  d 'hémorrhagies 
gastro-iutestinales  et  d'hématémèse.  Mort  le  sixième  jour. 

Plus  curieuse  encore  est  l'observation  de  Dohrn  (3).  Une  femme  est 
prise  aux  derniers  mois  de  sa  grossesse  de  purpura  et  accouche  dune 
petite  fille  couverte  de  pétéchics  rouge  clair  qui  disparaissent  au 
bout  de  quelques  jours.  Est-ce  simple  coïncidence  ou  est-ce  plutôt  un 
fait  d'infection  in  tra-utérine  ? 

Le  cas  de  Glenn  (4),  malgré  sa  rédaction  sommaire  et  les  soupçons 
d'une  syphilis  congénitale,  éveille  involontairement  l'idée  d'une  infection 
intra-utérine.  Comme  dans  le  cas  de  Dohrn,  on  retrouve  ici  réellement 


(1)  Malade  observé  avec  M.  Hutinel  et  le  D^  Morin. 

(2)  Jahrb.f,  Kinderheilk,,  Bd.  III,  p.  211. 

(3)  Aroh,  f,  Gynœk.^  Bd.  XXXI  ;  cité  par  Mivrtia  de  Gimard.  Thèae, 
Paris,  1888. 

(4)  R.  Acad.  of  Med.  in  Ireland,  21  avril  1893. 


DIATHÉSB   HÉMORRUAGIQUE  2QI 

une  couibinaisoD  de  purpura  culané  et  intestinal.  Il  s'agit  d'un  nou- 
vcau-né  sorti  de  Tutérus  avec  des  taches  de  purpura  et  mort  trenle-six 
Iteures  après  sa  naissance.  Â  Tautopsie,  on  trouve  l'estomac  et  l'intestin 
^couverts  de  taches  purpuriques  analogues  à  celles  de  la  peau  ;  les  pou- 
oioos,  les  plèvres»  le  péricarde  renfermaient  des  foyers  hémorrhagiques; 
la  rate  était  hypertrophiée  et  présentait  les  lésions  de  la  périsplénite  ; 
4e  foie,  augmenté  de  volume,  était  un  peu  dur;  2a  surface  auriculaire 
4ie  la  valvule  tricuspide  était  criblée  de  petites  végétations 
4rune  couleur  rouge  vif. 

Citons  encore  i'ot^servatioo  d'ËrOss  (1)  où  il  s'agit  d'une  enfant  qui 
vient  au  monde  couverte  de  péléchies  lenticulaires  particulièrement  nom- 
lireuses  dansi  le  dos  et  sur  le  cuir  chevelu.  Cinq  heures  après  la  naissance, 
hémorrhagie  conjonclivale  droite  et,  en  même  temps,  nouvelle  éruption  de 
lâches  purpuriques  ;  puis  vingt-quatre  heures  après,  melaena  qui  emporte 
Tcnfant  en  un  jour  avec  une  température  de  39^1. 

Le  purpura  n'est  donc  pas  l'apanage  de  la  seconde  enfance,  et  sur  les 
d7  cas  réunis  récemment  par  StcfTen  (2),  on  trouve  un  enfant  âgé  de  36 
heures,  un  de  8  jours,  un  de  14  jours,  un  de  6  semaines,  et  seize 
de  3  à  9  mois. 

Le^  observations  que  nous  venoûs  de  rapporter,  celles  de  Glenn, 
d'ErOss  et  de  Fleischmann  en  particulier,  montrent  un  autre  fait  fort 
important  pour  l'origine  infectieuse  des  hémorrhagies  et  que  nous  avons 
relevé  en  passant  :  c'est  la  fréquence  des  combinaisons,  chez  le  même 
individu,  de  diverses  manifestations  hémorrhagiques.  Dans  le  même  ordre 
d'idées,  nous  pouvons  encore  citer  l'observation  de  Neumann  (3)  où 
il  s'agit  d  un  fœtus  mort,  né  avant  terme  d'une  mère  syphilitique  avec 
des  hémorrhagies  multiples  du  côté  de  la  peau,  des  muqueuses  et  de 
presque  tous  les  organes  internes.  Le  fœtus  fut  expulsé  avec  les  mem- 
branes intactes  qui  renfermaient  un  liquide  amniotique  hémorrhagique. 
N'est-il  pas  clair  que,  dans  ce  cas  où  l'acliou  ou  influence  extérieure  ne 
|)ouvait  être  mise  en  jeu,  les  hémorrhagies  multiples  relevaient  d'une 
cause  unique  ? 

Mêmes  hémorrhagies  multiples  dans  l'observation  de  Dungern  (4) 
où  l'enfant  est  apporté  à  la  clinique  au  huitième  jour  avec  du  purpura  et 

(1)  Jahrh.f.  Kinderheilk.,  1893,  vol.  XXXV,  p.  451,etiZtfv.  des  mal.  de  l'en- 
fanceylS9S,i.Xl,v.3Sl, 

(2)  Jahrb.f.  Kinderheilk.,  1893,  Bd.  LXXXVII,  p.  1. 

(3)  Arrh.f.  MnderAeil,  1891,  Bd.  XIII. 

^4)  CentreU,/,  Bactériologie,  1893,  vol.  XIV,  p.  514. 
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des  hémorrhagies  buccales,  nasales,  auriculaires  et  gastro-luteslinales. 
Dans  la  stalistîque  de  Townsend  (1),  l'apparilioii  des  pétécbies  au  cours 
du  melaena  des  nouveau-nés  est  notée  treize  fois.  Gooime  dans  ces  cas 
il  existait  souvent  de  la  fièvre  et  que  le  contingent  principal  était  fourni 
en  très  grande  partie  par  des  nourrissons  hospitalisés,  Townsend  conclut 
assez  nettement  à  Torigine  infectieuse  du  melaena. 

Il  suffit  du  reste  d'ouvrir  le  premier  manuel  venu,  pour  constater  le 
fait  suivant.  Aux  chapitres  consacrés  aux  diverses  manifestations  hémor* 
rhagiques  considérées  comme  entités  nosologiques  indépendantes  les  unes 
des  autres  (omphalorrhagies,  melaena,  hémorrhagies  vulvaires),on  trouve 
la  description  de  la  maladie  principale,  puis  le  paragraphe  des  a  com- 
plications ».  C'est  ainsi  qu'on  voir  l'omphalorrhagie  se  compliquer  dans 
certains  cas  d'hématémèse,  lemelaena  d'omphalorrhagie,  le  purpura  de 
melaeoa,  etc.  De  sorte  que,  ce  qui  dans  un  chapitre  était  maladie  primitive, 
devien  t  complication  dans  le  suivant,  et  inversement.  Il  y  a  là  évidemment  un 
vice  de  raisonnement  (qui  commence  à  être  perçu  même  par  les  «  classi- 
ques »  (2)  qui  faitqu*on  considère  les  diverses  manifestations  d'une  même 
maladie  comme  des  types  nosologiques  autonomes.  C'est  comme  si  on 
voulait  décrire,  comme  des  affections  indépendantes  et  tout  à  fait  diffé- 
rentes, le  rhumatisme  aigu  du  poignet  et  celui  du  genou  ou  de  l'articula- 
tion tibio-tarsienne. 

Un  troisième  groupe  de  faits  qui  peut  être  invoqué  à  Tappui  de  la 
nature  infectieuse  des  diverses  manifestations  hémorrhagiques,  est  leur 
apparition  relativement  assez  fréquente  dans  les  maladies  infectieuses  et 
dans  les  affections  créant  un  terrain  propice  aux  infections  secondaires. 
Nous  avons  ici  en  vue  les  formes  hémorrhagiques  des  fièvres  éruptives, 
les  hémorrhagies  variées  et  variables  venant  compliquer  les  diverses 
infections  et  septicémies  des  nouveau-nés,  et  souvent  notées  dans  le  rhu- 
matisme, la  fièvre  typhoïde,  la  coqueluche  (Appendrodt),  la  méningite 
(Somma),  etc.,  aussi  bien  chez  le  nourrisson  que  chez  l'enfant. 

Tels  sont  les  faits  cliniques  qui  démontrent  très  nettement  l'existence 
d'un  melaena  infectieux. 

Les  recherches  bactériologiques  de  ces  dernières  années  ne  font  que 
confirmer  ce  fait  (3). 


(1)  Boston  med,  and  sitrg.  Journ.,  24  décembre  1891 

(2}  Ainsi  D'Espineet  Picot  ont  déjà  réuni,  dans  la  dernière  édition  de  leur 
excellent  traité,  toutes  les  hémorhagieB  du  nouveau-nè  dans  un  chapitre 
général  intitulé  :  Hémorrhagies. 

(3)  Pour  ce  qui  est  du  purpura  infectieux,  le  lecteur  trouvera  un  exposé 
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Klebs  (1)  avait  déjà,  en  1875,  observé,  dans  neuf  cas  de  melsena  des 
nouveau-Dés,  un  micro-organisme  qu'il  désigne  sous  le  nom  de  nionas 
bemorrhagica.  En  inoculant  les  cobayes  dans  le  péritoine  avec  le  liquide 
péritonéal  sanguinolent  d'un  nouveau-né  mort  de  diathèse  hémorrha- 
giqoe,  il  vit  les  animaux  succomber  à  la  péritonite  hémorrhagique;  le 
liquide  péritonéal  renfermait  des  microcoques  mobiles. 

La  même  année,  Weigert  (2)  publia  un  cas  d'infection  ombilicale  avec 
hématéroèse,  mselena  et  hémorrhagies  multiples  chez  un  nouveau-né» 
Presque  tons  les  viscères  renfermaient  des  foyers  hémorrhagiques.  Le 
fond  de  Tulcération  ombilicale  et  les  foyers  hémorrhagiques  des  poumons 
contenaient  des  microcoques  situés  tantôt  dans  les  capillaires,  tantôt  en 
dehors  de^  vaisseaux.  Dans  un  cas  analogue  au  précédent,  mais  ne  rele« 
vaut  pas  d-nne  infection  ombilicale,  Epinger  (3)  trouva  dans  le  sang  les 
monadines  de  Klebs.  Même  constatation  dans  le  cas  de  Rehn  (4)  qui,  à 
Tautopsie  d*nn  nouvean-né  ayant  succombé  à  des  hématémëses  répétées, 
trouva,  sur  la  muqueuse  gastrique,  une  trentaine  d'ulcérations  des  dimen- 
sions d'une  tête  d'épingle,  dont  le  fond  renfermait  un  grand  nombre  de 
micro-organismes.  Pour  Rehn,  les  hémorrhagies  étaient  produites  par 
des  embolies  bactériennes  des  vaisseaux  de  la  muqueuse  gastrique. 

Ces  travaux  qui,  tous,  datent  de  la  période  embryonnaire,  pour  ainsi  dire, 
de  la  bactériologie  (1875-1876)  sont  intéressants  surtout  au  point  de  vue 
historique.  Les  recherches  ultérieures  précisent  déjà  davantage  la 
question. 

Babës  (5)  a  rapporté,  en  1889,  un  cas  d'omphalite  avec  hémorrhagies 
multiples,  chez  un  nouveau-né  dont  le  sang  et  tous  les  organes  renfer- 
maient un  petit  nombre  de  streptocoques,  et  un  bacille  non  encore  décrit, 
très  pathogène  pour  les  cobayes  et  les  lapins  et  rappelant  d'assez  près 
le  diplocoque  de  la  pneumonie.  —  Le  streptocoque  est  encore  signalé 
par  Baginsky  (6)  dans  les  espaces  lymphatiques  périvasculaires  du  pou* 
mon,  dans  les  vaisseaux  du  rein  et  entre  les  cellules  du  foie  d'un  nou- 


historique  et  bactériologique  de  la  question  dans  la  thèse  très  remarquable 
de  Martin  de  Gimard.  Paris,  1888. 

(1)  Areh,/,  experim,  Pathol.  u.  PharmacoL,  1875. 

(2)  63  Jdhresh,  d.  achUsùchen  GeselUchaft  f,  Vaterlànd,  Kultur.,  1876. 

(3)  Prager  inediz,  Wochensch.j  1877. 

(4)  CeutToZzeitimg  f,  Kinderh.,  1877-78. 

(5)  Bacteriol.  Untersuchungen  Hber  septische  Procette,  Leipzig,  1889. 

(6)  Virch.  Arch.,  Bd.  CXV,  1889. 
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vcau-né  emporté  par  des  phénomènes  pyohémiques  et  des  hémorrhagies 
multiples  au  cours  d'une  omphalite. 

Los  3  cas  de  Neumann  (1)  se  rapportent  à  des  syphilitiques.  Dans  le 
premier  cas,  le  sang  et  les  organes  renfermaient  le  bacille  pyocyanique ; 
dans  le  second,  où  le  fœtus  fut  expulsé  avec  les  membranes  intactes  ren- 
fermant un  liquide  amniotique  hémorrhagique ,  l'ensemencement  des 
organes  et  du  contenu  intestinal  donna  naissance  à  des  b.  pt/oci/aniques 
et  à  des  staphylocoques  que  Neumann  suppose  venir  de  la  mère  (infec- 
tion intra-utérine).  Enfin  dans  le  troisième  cas,  où  il  existait  une  ulcé- 
ration duodénale,  l'ensemencement  du  sang  pris  dans  le  cœur,  et  du  suc  de 
la  rate  donna  naissance  au  bacillus  laclis  aerogenes,  cet  hôte  habi- 
tuel de  l'intestin,  qui,  pour  Neumann,  a  envahi  secondairement  Torgaoîsme 
par  la  porte  ouverte  au  niveau  de  l'ulcération  intestinale.  Quant  au 
bacille  pyocyanique  trouvé  dans  les  deux  premiers^  cas,  il  le  considère 
comme  pathogène  dans  l'espèce. 

Dans  les  deux  cas  de  Schaefler  (2)  l'examen  bactériologique  donna  les 
mêmes  résultats  que  dans  les  observations  de  Neumann,  à  savoir  le  bacille 
pyocyanique  et  le  staphylocoque,  dans  le  premier  cas,  où  la  mère  avait  une 
vaste  ulcération  syphilitique  de  l'utérus,  porte  d'entrée  présumée  de 
l'infection  ;  et  le  bacillus  lactis  aerogenes  dans  le  second. 

Très  curieuse  et  particulièrement  importante  est  Tobservatioa  de  Dun-  " 
gern  (3)  ou  Tensemencement  des  organes  d'un  nouveau-né  ayant  succombé 
au  melaBna,  donna  naissance  à  un  bacille  très  pathogène  pour  des  ani- 
maux chez  lesquels  il  provoquait,  à  côté  d'autres  phénomènes,  des  hémor- 
rhagies multiples,  et  qui,  sauf  quelques  différences  peu  importantes,  avait 
tous  les  caractères  du  pneumo-bacille  de  Friedlânder.  Or,  fait  très 
important,  pendant  le  séjour  de  ce  nouveau-né  à  la  clinique,  trois  autres 
ont  succombé  à  des  pneumonies  graves.  Faut-il  voir  dans  ce  fait  une 
simple  coïncidence  ou,  plutôt,  les  manifestations  variables  du  même 
micro-organisme  qui,  dans  un  cas,  provoque  une  pneumonie  après  avoir 
envahi  le  poumon,  et,  dans  un  autre,  du  melsena  après  s'être  localisé  au 
tube  digestif? 

Plus  précises  encore  sont  les  recherches  de  Gartner  (4)  qui, dans  deux 

(1)  Arch.  /.  Kinderheilk,,  1890,  vol.  XII,  et  1891,  vol.  XIII,  et  lU^.  âez  maL 
àe  Venfancff,  1891,  t.  IX,  p.  189,  et  1892,  t.  X,  p.  27. 

(2)  Centralb.  /.  OyiUBk,^  1893,  n®  22,  et  Americ.  Journ.  of  med.  êcienc.y 
1693,  no  5,  p.  619. 

(3)  Centralb.,  f.  Baoteriol,  1893,  t.  XIV,  n<»  17,  p.  547. 
(4j  Arch,f,  Oynœkol.y  1893,  Bd.  XLV,  p.  272. 
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cas  d'hématémèse,  trouva,  dans  le  sang  vivant  et  les  selles  prises  asepti- 
quement  dans  le  rectum  du  premier  malade,  et  dans  les  selles  et  le  sang 
pris  au  cœur  du  second,  un  bacille  spécial  non  encore  signalé  qui,  pour 
luijserait  Tagent  spécifique  du  melaena.  Injecté  dans  le  péritoine  des  cobayes 
adultes,  il  tuait  tes  animaux  dans  Tcspace  de  douze  à  quarante  heures  sans 
toutefois  provoquer  des  hémorrhagies  intestinales  ou  des  modiûcations 
du  tube  digestif.  Par  contre,  chez  des  chiens  nouveau-nés  âgés  de  1  à 
15  jours,  l'injection  intrapéritonésie  des  mêmes  cultures  provoquait  un 
état  congestif  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  et  à  l'autopsie  de  ces 
animaux,  qui  succombaient  ordinairement  au  bout  de  douze  heures,  on 
trouvait  Tintestin  rempli  de  sang  et  la  muqueuse  couverte  de  pétéchies 
et  de  sufTusions  sanguines.  Enfin  M.  Louis  Guinon,  chez  une  enfant  de 
4  mois  observée  avec  M.  Marfan,  et  morte  d'hémorrhagies  multiples  dans 
le  cours  d'ulcérations  gangreneuses  et  diphtéroides  des  téguments,  a 
trouvé  dans  le  sang  recueilli  en  différents  points  le  streptocoque  et  les 
staphylocoques  doré  et  cilrin  (communie,  orale). 

Tels  sont  les  faits.  Peut-on  prétendre  que,  tels  qu'ils  sont,  ils  tranchent 
définitivement  la  question  en  litige  et  démontrent  rigoureusement  l'ori- 
gine infectieuse,  bactérienne,  du  melaena?  Ëvidemmenl  non;  mais 
groupés  et  combinés  avec  les  faits  cliniques  cités  plus  haut,  ils  emportent 
pour  ainsi  dire  la  conviction  et  constituent  iin  nouvel  argument  en  faveur 
de  la  théorie  infectieuse.  Ils  sont  simplement  en  trop  petit  nombre  pour 
être  efficacement  opposés  aux  faits  accumulés  par  les  anciens.  Puis,  étant 
de  date  tout  à  fait  récente,  ces  recherches  laissent  forcément  de  côté  un 
grand  nombre  de  points  que  comporte  la  nouvelle  théorie.  Quelle  est  la 
porte  d'entrée  de  l'infection  ?  Est-ce  la  bouche  quj  est,  les  premiers  jours, 
le^iége  d'une  desquamation  abondante?  Est-ce  le  rectum  qui,  très  peu  de 
temps  après  la  naissance,  est  physiologiquement  envahi  par  des  bacté- 
ries ?  Est-ce  l'ombilic  on  les  poumons,  et  dans  ces  conditions  l'hémor- 
rhagie  intestinale  est-elle  produite  par  les  toxines  et  non  pas  par  des 
micro-organismes  pathogènes  localisés  dans  un  point  autre  que  le  tube 
digestif?  S'agit-il  là  d'un  cas  d  mfection  intra-utérine  dans  le  sens  propre 
du  mot  ou  bien  le  fœtus  s'infecte-t-il  en  avalant  ou  en  aspirant  du  liquide 
amniotique  septique  ou  des  sécrétions  vaginales  souillées  ?  Autant  de 
questions,  autant  de  problèmes  posés  aux  recherches  à  venir. 

La  multiplicité  des  microbes  trouvés  dans  ces  conditions  ne  peut  nul- 
lement être  invoquée  contre  la  théorie  infectieuse  du  melaena.  iSi  nous 
admettons  que  le  melsena  n'est  qu'une  manifestation  d'un  état  infectieux 
au  même  titre  que  le  purpura,  nous  pouvons  appliquer  au  premier  ce  que 
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Widal  et  Thérèse  (1)  ont  dit  du  second  :  a  Dans  la  patbogenèse  du  par- 
pura,  il  ne  faut  pas  incriminer  un  seul  microbe  spécifique;  en  effet, 
on  a  constaté, ^dans  les  divers  cas  de  purpura  étudiés  à  ce  point  de 
vue,  que  beaucoup  de  micro-organismes  étaient  doués  de  propriétés 
hémorrhagiques.  Ces  bactéries  peuvent  être  soit  les  agents  pathogènes 
de  la  maladie  au  cours  de  laquelle  se  développe  l'éruption,  soit  des  agents 
d^infection  secondaire.  Ce  n'est  pas  non  plus  en  agissant  directement  sur 
les  petils  vaisseaux  que  ces  microbes  déterminent  rhémorrhagié  cutanée, 
mais  ce  peut  être  aussi  en  impressionnant,  par  leurs  toxines,  les  centres 
nerveux  et  en  mettant  ainsi  le  syslème  vaso-dilatateur  dans  un  état 
d'excitabilité  extrême.  »  Que  l'on  remplace  le  mot  purpura  infectieux  par 
celui  de  melœna,  et  on  aura  la  conception  pathogénlque  moderne  de  ce 
dernier,  telle  que  nous  avons  essayé  de  la  développer. 

II 

La  forme  de  melaena  que  nous  venons  d'étudier  possède  donc  une 
étiologie  très  nette,  bien  en  rapport  avec  sa  symptomatologie  et  sa  marche 
presque  toujours  fatale.  Mais  à  côté  du  melsena  infectieux,  il  en  existe  un 
autre  dont  Téliologie  a  longtemps  exercé  la  sagacité  des  cliniciens  et 
dont  le  tableau  clinique  ne  semble  pas  être  celui  de  Tinfection,  du  moins 
d'une  infection  déclarée,  grave. 

On  a  notamment  observé  des  hémorrhagies  gastro-intestinales  chez 
des  nouveau-nés  vigoureux,  libres  de  toute  tare  héréditaire,  venus  au 
monde  après  un  accouchement  tout  à  fait  normal,  exempt  de  la  moindre 
complicalion.Les  premières  vinglrqualre  ou  quarante-huit  heures  se  passent 
fort  bien,  puis  l'enfant  est  pris  d'une  hémorrhagie  gastro-intestinale  qui 
souvent  reste  unique,  quelquefois  se  répète  et  se  termine  soit  par 
la  mort,  soit  par  la  guérison  complète,  et  dans  ce  cas  le  développement 
ultérieur  de  l'enfant  se  fait  comme  si  rien  no  s'était  passé.  Comment 
expliquer  ce  melaena,  quand  à  l'autopsie  on  ne  trouve  rien,  comme  c*est 
le  plus  souvent  le  cas? 

On  dit  alors  que  l'hémorrhagie  intestinale  était  produite  par  une 
hyper hémiej  par  une  congestion  intense  de  la  muqueuse,  qui,  sur  le 
cadavre,  n'a  pas  laissé  de  traces  de  son  passage. 

Ces  byperhémies  existent-elles  réellement?  On  dit  que  oui;  on  dit 
qu'on  a  pu  les  saisir  sur  le  vif,  pour  ainsi  dire,  chez  des  enfants  dont 
raccouchemcnt  fort  difficile  n'a  pu  être  terminé  que  par  la  perforation 

(1)  Sor.  méd.  des  hôpit,^  séance  du  9  février  1894. 
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Un  crâne.  Billard,  Widerhofer  et  un  grand  nombre  d'autres  auteurs 
admettent  que  les  modilications  de  la  circulation  après  la  naissance 
peuvent  réellement  provoquer  une  hyperhémie  surtout  marquée  du  côté 
des  viscères  abdominaux  :  l'interruption  de  la  circulation  ombilicale 
augmenterait  la  tension  artérielle»  tandis  que  rétablissement  de  la 
respiration  augmenterait  en  même  temps  la  pression  veineuse  dans  les 
organes  sous-diapbragmatiques,  et  les  deux  causes  agissant  dans  le 
même  sens  aboutiraient  à  la  congestion  intense  du  tractus  gastro*intestinal 
et  à  rhémorrhagie,  «  si  une  gène  dans  la  circulation  abdominale,  produite 
par  un  arrêt  du  sang  dans  la  veine  porte  ou  par  le  volume  exagéré  du 
foie  et  de  la  rate  »  (Billard)  venait  compliquer  la  situation. 

Pour  appuyer  cette  théorie,  on  a  naturellement  songé  aux  conditions 
dans  lesquelles  se  fait  la  ligature  du  cordon.  En  effet  Kiwisch  a  signalé 
plusieurs  cas  où  les  hémorrhagies  gastro-intestinales  ont  coïncidé  avec 
la  ligature  prématurée  du  cordon  ;  Porak,  par  contre,  a  observé  le  melaena 
à  la  suite  d'une  ligature  tardive,  et,  pour  lui,  les  accidents  tiendraient 
à  l'augmentation  de  la  pression  dans  le  système  circulatoire  sous 
l'influence  du  surplus,  du  sang  que  reçoit  le  nouveau-né.  L'hypothèse  de 
Porak  cadre  mieux  avec  la  théorie  de  la  congestion  que  celle  deKiwicsh, 
puisque  la  ligature  précoce  du  cordon  produit  plutôt  une  anémie  du  tube 
digestif. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  serait  donc  la  congestion  du  tube  gastro- 
intestinal  qui  serait  la  cause  de  l'hémorrhagie.  Une  petite  remarque  s'im- 
pose pourtant  à  ce  sujet.  L'hypothèse  en  question,  telle  qu'elle  est  bâtie, 
suppose  en  somme  un  fait  physiologique,  une  modification  des  conditions 
de  la  circulation  après  la  naissance.  Or  si  tel  est  le  cas,  pourquoi  le 
melaena  n'est-il  pas  plus  fréquent?  Les  statistiques  nous  donnent  en 
moyenne  un  cas  de  melaena  sur  500  nouveau-nés  ;  mais  si  l'on  en 
défalque  les  cas  infectieux  et  ceux  dans  lesquels  on  trouve  des  ulcé- 
rations, la  congestion  en  question  ne  se  rencontrerait  qu'une  fois 
sur  mille  ou  1,500  nouveau- nés.  N'est-il  pas  dans  ces  conditions 
évident  qu'à  côté  de  la  «  congestion  physiologique  »  il  doit  exister  encore 
d'autres  facteurs  que  nous  ne  connaissons  pas  ?  La  proportion  ne  chan- 
gerait guère  si,  à  côté  de  celte  congestion  physiologique,  on  faisait  inter- 
venir raccouchement  anormal,  de  longue  durée,  la  compression  du 
cordon,  l'asphyxie,  etc. 

On  a  failencore  intervenir,  pour  ces  cas,  V hémophilie  .  Que  Thé- 
mophili^  joue  un  certain  rôle  dans  la  production,  c'est  fort  possible  ; 
seulement  il  faut  avouer  qu'en  somme  nous  ne  savons  trop  ce  qu'elle  est. 
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Si  l'on  veut  accepter  ce  root,  les  yeux  fermés,  c'est  fort  bien  :  l'enfaDt  est 
hénQophiliquo  et  il  saigne  par  son  intestin  qui  est  peut-être  éraillé  par 
un  caillot  de  caséine,  comme  il  saignerait  par  la  piqAre  vaccinale  ou, 
quand  il  est  plus  âgé,  par  son  alvéole  après  l'extraction  d'une  dent* 
Mais  si  Ton  va  au  fond  des'  choses,  cela  ne  parait  plus  aussi  simple. 
Voilà,  en  effet,  un  nouveau-né  qui  a  bel  et  bien  une  plaie,  la  plaie  ombi* 
licale  ;  et  pourtant,  comme  par  exemple  dans  Tobservalioa  d'ËrOss  qu& 
nous  avons  citée  plus  haut,  Thémorrhagie  se  fait  par  l'intestin,  par  la 
conjonctive,  sous  la  peau^  tandis  que  la  plaie  ombilicale  reste  sèche.  Elle 
est  curieuse  à  un  autre  point  de  vue  encore,  celle  observation  qu'Ërôss  a 
publiée  avec  le  titre  d'hémophilie  :  c'est  qu'à  mesure  que  les  hémorrha- 
gies  s'accentuaient,  la  température  montait  pour  atteindre  39o,l  quelques 
heures  avant  la  mort.  La  fièvre  dans  ce  cas  n'éveille-t-elle  pas  de  suite 
dans  l'esprit  l'idée  d'une  infection  ? 

Bar  (1)  qui  a  observé  deux  cas  d'hémophilie,  dit  du  reste  très  nette- 
tement  que  a  ces  hémorrhagies  répétées  ne  sont  qu'un  symptôme  de 
i'infeclion  de  ces  enfants  »,  Dansson  premier  cas,  il  s^agit  d'un  nouveau-né 
très  vigoureux  pesant  3,600  gr.,  mais  né  d^une  mère  syphilitique.  On  le 
vaccine  au  cinquième  jour  après  sa  naissance,  et  une  heure  et  demie 
après  la  vaccination,  on  s'aperçoit  qu'une  hémorrhagie  un  peu  abondaole 
s'est  produite  par  une  des  piqûres  vaccinales.  On  l'arrête  pourtant  par 
la  compression,  mais  quelques  heures  après  on  constate  que  l'enfant  perd 
du  sang  par  la  plaie  ombilicale  ;  le  lendemain,  ecchymoses  sous-cutanées> 
multiples,  et  mort  par  anémie  aiguë.  L'autopsie  fut  absolument  négative^ 
mais  le  sang  examiné  de  suite  après  la  mort  contenait  des  staphylo- 
coques. 

Le  second  cas  se  rapporte  à  un  nouveau-né  pesant  à  peine  2,000  gr.  Dès- 
le  premier  jour,  il  refuse  de  prendre  le  sein,  de  sorte  qu'au  bout  de  cinq 
jours  on  est  obligé  de  le  meltre  dans  une  couveuse.  Le  lendemain,  on» 
constate,  au  niveau  de  la  crête  iliaque  gauche,  la  présence  d'une  petite 
ulcération  qui  saigne  abondamment  malgré  la  compression  qu'on  exerce 
sur  elle.  La  même  journée,  se  produit  une  hémorrhagie  buccale»  une 
ecchymose  parait  sur  le  mollet,  et  l'enfant  succombe  le  lendemain  par 
anémie,  avec  une  face  ictérique.  Or,  dans  ce  cas,  l'ensemencement  do 
sang  qui  s'écoulait  par  une  exulcération  donna  naissance  à  des  staphylo-^ 
coques  blancs  et  citrins,  et  l'ensemencement  du  sang  pils  par  piqûre  du 
doigt  cinq  minutes  avant  la  mort,  à  des  staphylocoques  blancs. 

(1)  Leçon  faite  à  l'hôpital  Saint-Louis.  Fev.  gén.  ^/?  clin,  et  thérap.^  1893» 
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Certes  dans  l'élat  actuel  de  nos  connaissances  il  est  impossible  de  sou- 
tenir que  rhémophilie  est  toujours  d*origine  infectieuse.  Mais  il  nous 
semble  qu*on  peut  appliquer  à  Thémophilie  ce  que  Baginsky  (1)  a  dit  de 
la  diathèsehémorrhagique  en  général,  à  savoir  que  «  prise  dans  un  sens 
plus  étroit,  elle  se  rapporte  à  des  lésions  du  sang  et  de  l'appareil 
circulatoire,  en  apparence  plus  autonomes  ;  mais  qu'on  ne  peut  guère 
refuser  à  des  agents  pathogènes  probablement  très  voisins  de  ceux  des 
maladies  infectieuses  un  rôle  dans  la  plupart  de  ces  processus  ».  Les  trots 
observations  que  nous  venons  de  rapporter  viennent  à  Tappui  de  cette 
proposition. 

Le  melsena  a  encore  été  rapporté  au  mauvais  état  de  la  nutrition, 
à  la  cachexie  des  nouveau-nés  et  principalement  à  la  syphilis.  Pour 
ce  qui  est  de  la  syphilis  sur  laquelle  on  a  insisté  beaucoup,  son  influence 
a  été  beaucoup  exagérée.  Ainsi  de  Tornery  (2)  pendant  son  séjour  à  la 
Maternité  de  Lourcine  —  où  l'on  ne  reçoit,  comme  on  sait,  que  des 
syphilitiques  —  n*a  vu,  dans  le  courant  de  Tannée,  qu'un  seul  cas  de 
melaDua,  ce  qui  semble  prouver  que  la  proportion  de  melaena  n*est  pas 
plus  élevée  chez  les  syphilitiques  que  chez  les  non-syphilitiques.  Puis, 
fait  fort  curieux ,  dans  les  trois  cas  de  Neumann  rapportés  plus  haut^ 
on  trouva  chez  ces  syphilitiques  des  bacilles  pyocyaniques  et  du  staphylo- 
coque; de  même  dans  la  première  observation  de  SchaefTer  (bacille  pyo- 
cyanique)  et  dans  celle  de  Bar. 

Du  reste,  Dusser  qui,  dans  son  travail  fort  complet,  touche  à  peine  à  la 
question  de  Tinfeclion  dans  le  melaena,  dit  textuellement  ceci  :  «  Par 
conséquent,  même  chez  les  syphilitiques,  les  hémorrhagies  ne  sont  pas 
très  fréquentes.  Il  est  probable  que  la  syphilis  agit  d'une  manière  indi- 
recte comme  cause  cachectisante,  en  altérant  profondément  les  organes 
hématopo'iétiques  »,  et  en  favorisant  peut-être,  de  cette  façon  ou  d'une 
autre,  ajouterons-nous,  l'infection.  Ou  Lien  encore,  le  volume  considé- 
rable et  les  modifications  du  foie  et  de  la  rate  qu'on  rencontre  chez  les  syphi- 
litiques favorisent  peut-être  d'une  façon  plus  particulière  la  congestion 
la  muqueuse  gastro- intestinale  dont  nous  avons  parlé  en  premier  lieu. 

Tout  récemment  le  professeur  Horrgott  (3)  (de  Nancy),  se  basant  sur 
un  cas  de  mela^na  avec  arrêt  de  développement  du  cœur,  a  soutenu  que 

(1)  Traité  (ht   maladies    des  enfants ^   t.  I,  p.    342,  édit.   franc.   Paria, 
G.  Steinheil,  1892. 

(2)  Cité  par  Dusser.  Thèse,  Paris,  1890. 

(3)  Bec.  wéd.deVEft,  1894,  n^  2,  p.  33. 
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c'est  c  dans  le  cœur  qu'il  faut  chercher  l'étiologie  des  hémorrhagies 
gastro-intestinales  chez  l'enfant  ».  Malgré  les  considérations  ingénieuses 
et  fort  intéressantes  développées  par  Herrgolt  en  faveur  de  sa  théorie  qu'il 
appuie  aussi  sur  les  troubles  circulatoires  survenant  après  la  naissance, 
l'hypothèse  en  question  n'a  pour  elle  que  quelques  faits  isolés  (Diem, 
Nieberding)  qui  ne  permettent  pas  de  la  généraliser. 

Telles  sont  les  théories  pour  les  cas  où  l'autopsie  ne  donne  pas  le  mot 
de  Ténigme,  où  après  la  mort  on  ne  trouve  qu'un  état  exsangue  de  tous 
les  organes.  Mais  dans  un  certain  nombre  de  cas,  dans  40  p.  100 
environ,  la  source  de  Thémorrhagie  peut  être  attribuée  à  une  ulcération 
de  Vestomac  ou  de  Vintestin,  Ces  ulcérations  —  et  c'est  là  toute  l'ana- 
tomie  pathologique  du  melaena  —  quelquefois  linéaires  (Widerhofer),  le 
plus  souvent  des  dimensions  d'une  tète  d'épingle,  d'une  lentille,  d'une 
pièce  de  50  centimes,  siègent  ordinairement  sur  la  première  por- 
tion du  duodénum,  près  du  pylore  ou  au  voisinage  de  l'embouchure  du 
canal  cholédoque.  A  l'estomac,  elles  sont  disséminées  un  peu  partout.  De 
forme  le  plus  souvent  arrondie,  elles  sont  quelquefois  allongées,  à  bords 
sinueux»  déchiquetés  ;  elles  peuvent  n'intéresser  qu  e  la  muqueuse,  mais 
dans  d'autres  cas  elles  se  portent  en  profondeur  et  deviennent  môme  per- 
forantes. Leur  fond,  au  centre  duquel  on  trouve  quelquefois  un  vaisseau 
coupé  comme  avec  le  couteau,  est  formé  par  un  caillot  ou  une  membrane 
grisâtre.  L'ulcération  explique  donc  bien  la  source  de  l^émorrhagie. 
Mais  quelle  en  est  l'origine  ? 

Billard,  qui  semble  les  avoir  observées  le  premier,  attribue  les  ulcérations 
à  l'inflammation  et  à  la  gastrite  folliculeuse  pour  l'estomac.  Steiner  les  rap- 
porte à  une  dégénérescence  graisseuse  aiguë  des  vaisseaux,  Bohn  à  une 
oblitération  du  conduit  des  glandes  gaslro- intestinales.  Pour  Landau  dont  la 
théorie  a  été  généralement  adoptée,  les  ulcérations  proviendraient  d'une 
embolie  de  l'artère  pancréatico-duodénale  consécutivement  à  la  thrombose 
de  la  veine  ombilicale  ou  du  canal  artériel,  se  produisant  sous  l'influence 
de  l'asphyxie.  Les  expériences  d'Epslein,  qui  a  pu  déterminer  des  hémor- 
rhagies de  la  muqueuse  intestinale  en  suspendant  la  respiration  chez  des 
animaux,  semblent  démontrer  la  réalité  du  rôle  étiologique  de  l'asphyxie. 
Widerhofer  rejette  pourtant  entièrement  la  théorie  de  Landau,  en  fai- 
sant observer  que  cette  embolie  n'a  jamais  été  constatée  et  que  l'arlrre 
pancréatico-duodénale  où,  suivant  la  théorie  de  Landau,  l'embolus  doit 
s'arrêter,  se  prête  fort  mal  comme  situation,,  calibre  et  trajet,  à  celte 
migration.  Personnellement,  Widerhofer  pense  que  ces  ulcérations  sont 
produites  par  rinlillration  hémorrhaglque  de  la  muqueuse. 
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En  somme,  toutes  les  théories  que  nous  venons  d'énumérer  n'expliquent 
que  le  mécanisme  de  la  lésion  anatomique  (dégénérescence  graisseuse 
des  vaisseaux,  infiltration  hcmorrhagique,  foiliculile.  etc.),  mais  laissent 
de  côté  la  cause  de  la  lésion.  Il  serait  peut-être  intéressant  de  rappeler  ici 
que  Panum  et  Lebert  ont  obtenu  ces  ulcérations  par  l'injection  de  matières 
purulentes  dans  les  vaisseaux,  LeluUe  par  Tinjeclion  péritonéale  des  sta- 
phylocoques, Chantemesse  et  Widal  par  l'injection  stomacale  et  périto- 
néale de  leur  bacille  dysentérique,  Wurtz  et  Leudet  par  Tinjection  de 
bacille  lactique,  Henriquez  et  HalUon  par  l'ingestion  des  toxines  diphté- 
riques. Autrement  dit,  l'iuroction  artilicielle,  de  même  que  l'infection 
naturelle,  puisque  LetuUe  a  observé  deux  cas  d*ulcère  d*estomac  au 
cours  d'une  maladie  infectieuse  chez  les  adultes,  peut  aboutir  à  l'ulcé- 
ration du  tube  digestif,  peut-être  justement  par  voie  de  dégénérescence 
graisseuse  des  vaisseaux  ;  peut-on  attribuer  à  la  même  cause  l'origine  des 
ulcérations  dans  tons  les  cas  de  melaena?  C'est  difficile  à  dire,  d'autant 
plus  que  nous  manquons  de  données  sur  la  fréquence  relative  des  ulcé- 
rations  dans  le  melama  infectieux  et  dans  le  melaîua  simple. 

Il  nous  reste,  pour  terminer  ce  chapitre  d'étiologie,  à  signaler  encore 
la  théorie  de  Pomorski  (1)  reprise  tout  récemment  par  v.  Preuschen  (2), 
théorie  d'après  laquelle  le  melœna  serait  produit  par  une  lésion  (hémor- 
bagie)  des  centres  nerveux.  Ces  auteurs  ont  notamment  observé  chacun 
un  cas  de  melaena  ou,  à  l'autopsie,  on  trouva,  à  côté  dos  ulcérations  intes- 
tinales —  elles  sont  notées  dans  Tobservation  de  Pomorski,  mais  ne  sont 
pas  mentionnées  dans  le  cas  très  brièvement  résumé  de  v.  Preuschen  — 
des  foyers  hémorrhagiques  multiples  dans  le  cerveau  et  le  cervelet.  En 
sectionnant  ou  en  piquant  certaines  parties  du  cerveau  (Pomorski)  ou  en 
les  détruisant  avec  de  l'acide  chromique  (v.  Preuschen),  ils  sont  arrivés  à 
reproduire  expérimentalement  des  ulcérations  du  tube  digestif  et  des 
hémorrhagies  gastro-intestinales.  Aussi  n'hésitent- ils  pas,  en  s'appuyant 
sur  leurs  expériences  et  sur  celles  de  Brown-Scquard,  Schiiï,  Ëbstein, 
Nothnagel,  à  soutenir  que  le  mela?na  n'a  pas  d'autre  cause  qu'une 
hémorrhagie  cérébrale  produite  pendant  l'accouchement. 

Des  objections  sérieuses  peuvent  être  soulevées  contre  celte  théorie 
Sans  mettre  en  doute  l'exactitude  des  expériences,  on  peut  faire  observe 
tout  d'abord  que  chez  les  adultes,  bon  nombre  d'hémorrhagies  cérébrale 
évoluent  sans    s'accompagner    d'ulcérations  intestinales.   Ensuite, 


(1)  Areh.f.  Kinderheilh.,  1892,  vol.  XIV,  p.  165,  et  Rn'.des  mal.  en/.,  1892, 
t.  X,  p.  389. 

(2)  VentràlU.f.  Oynàk.,  1894,  n»  9,  p.  201.     ' 
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hémorrhagies  cérébrales  ne  semblent  pas  très  fréquentes  dans  le  melaena. 
V.  Preuschea  n*a  pu  relever,  dans  toute  la  littérature  que  trois  cas  : 
il  est  vrai  qu'il  admet  que  le  cerveau  n'a  pas  été  examiné  dans  le 
cas  où  la  relation  d'^ulopsis  est  muette  sur  ce  point.  Mais  c'est  là  une 
supposition  toute  gratuite,  et  l'on  peut  fort  bien  soutenir  que,  si  Ton  ne 
parle  pas  du  cerveau,  c'est  qu'on  n'y  a  pas  trouvé  de  lésions.  En  tout  cas, 
avant  d'adopter  ou  rejeter  la  théorie  en  question,  il  faudrait  établir  la  fré* 
quence  des  hémorrhagies  cérébrales  dans  le  melaena  des  nouveau-nés. 

III 

Aux  deux  types  de  melaena  peut-être  différents  au  point  de  vue  ôiiolo- 
gique,  correspondent  deux  types  cliniques  à  symptômes  également  uu  pea 
différents.  En  effet,  il  existe  une  différence  très  nette  entre  la  marche 
du  melœna  vrai  et  celle  du  melaena  symptomatique  d'une  infection  ordi- 
nairement générale  et  à  tendances  hémorrhagiques. 

Le  melaena  vrai  des  nouveau-nés  est  une  affection  rare,  qui  ne 
s'observe  en  moyenne  qu'une  fois  sur  500  à  800  nouveau-nés.  Il  survient 
ordinairement  dans  les  quatre  premiers  jours  après  la  naissance,  le  plus 
souvent  au  second  jour;  ainsi,  sur  les  40  cas  réunis  par  Silbermann,  le 
début  est  noté  11  fois  au  premier  jour,  16  fois  au  deuxième,  6  fois  au  troi- 
sième, 2  fois  au  cinquième,  1  fois  au  sixième  et  1  fois  au  huitième  jour. 
Il  est  peut-être  plus  fréquent  chez  les  filles  que  chez  les  garçons,  puisque, 
dans  la  statistique  de  Silberman,  on  trouve  20  (illes  et  14  garçons; 
dans  celle  de  Kling,  10  (Illes  et  7  garçons.  Rilliet  et  Barlhez,  de  même 
que  Genrich,  sont  pourtant  d'un  avis  contraire,  et,  dans  la  statistique  de 
Lederer,  portant  sur  8  cas^  on  ne  trouve,  en  effet,  que  des  garçons. 

Le  melaena  est  quelquefois  précédé  de  signes  indiquant  une  héaaor- 
rhagie  interne  :  agitation,  pâleur  des  téguments,  somnolence,  convul- 
sions, coma,  etc.  Mais  le  plus  souvent,  il  se  déclare  brusquement,  en  se 
manifestant  par  un  écoulement  du  sang  par  l'anus.  I^e  sang  est  tantôt 
pur,  liquide,  mêlé  à  des  caillots,  et  dans  ces  cas,  l'enfiint  avait  déjà 
expulsé  son  méconium;  dans  d'autres,  le  sang  sort  d'abord,  mêlé  à  du 
méconium,  puis  à  l'état  de  pureté. 

L'hémorrhagie  intestinale  est  quelquefois  le  symptôme  unique  du 
melaena,  mais  c'est  assez  rare  ;  le  plus  souvent,  elle  se  complique  d'héma- 
témèse.  Ainsi,  dans  la  statistique  de  Silbermann,  nous  voyons  que  : 

25  fols,  soit  dans  5,9  p.  100  le  sang  coulait  par  la  bouche  et  l'anus. 
10    »    »        »      2,3  p.  100        »  »      par  Tanus  seul. 

7    »    »        »      1,6  p.  100       »         »     par  la  bouche  seule. 
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Mômes  proportions  dans  la  statistique  de  Kling  qui  porte  sur  17  cas  : 
Ecoulement  du  sang  par  la  bouche  et  Tanus    9  fois 

»  »        »  Tanus  seul 7    » 

»  »        »  la  bouche  seule. . .     1    » 

et  dans  celle  de  Lederer  : 

Hémorrhagie    gastro-intestinale 4  cas 

Mclaena  seul 3  » 

Hématémèse  seule 1  » 

Dans  les  cas  légers  qui  se  terminent  par  la  guérison,  Thémorrhagie 
cesse  au  bout  de  quelque  temps,  ordinairement  au  bout  de  vingt-qualre 
heures  pendant  lesquelles  Tenfant  peut  avoir  encore  deux  ou  trois  selles 
hémorrhagiques  accompagnées  ou  non  d 'hématémèse. 

Ces  hémorrhagies,  sont,  bien  entendu,  suivies  de  tous  les  symptômes 
d'anémie  aiguë.  La  peau  est  pâle,  froide,  visqueuse  et  garde  les  plis 
qu'on  lui  fait,  les  fontanelles  sont  affaissées,  le  pouls  petit,  liliforme,  la 
respiration  irrégulière  et  superficielle,  la  température  basse,  tombant  quel- 
quefois jusqu'à  29o  ;  Tenfanl  est  dans  un  état  de  faiblesse  extrême,  inca- 
pable d'exécuter  les  mouvements  de  succion  et  présente  quelquefois  des 
convulsions  peu  intenses.  Le  ventre  est  tantôt  affaissé,  tantôt  tuméfié,  le 
fofe  et  la  rate  ordinairement  hypertrophiés  (Widcrhofer). 

Si  au  bout  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  Thémorrhagie  est 
arrêtée,  la  circulation  périphérique  se  rétablit  peu  à  peu,  la  chaleur  du 
corps  revient,  les  enfants  commencent  à  prendre  le  sein,  et  au  bout  de 
quelques  jours  encore  l'orage  aura  passé.  Dans  d'autres  cas,  l'hémorrhagie 
est  mortelle,  soit  directement  et  à  bref  délai,  soit  secondairement,  par  l'état 
d'aoéroie  profonde  qu'elle  a  provoqué. 

Le  pronostic  n'est  pas  très  sombre.  La  mortalité  serait  de  60  p.  100 
d'après  Rilliel  et  Barlhez,  de  50  p.  100  d'après  Gerhardt  et  Landau,  de 
56  p.  100  d'après  Silbermann,  de  65  p.  100  d'après  Dusser,  de  35  p.  100 
d'après  Hccker.  Le  pronostic  semble  fatal  dans  les  cas  oii  l'hémorrhagie 
se  prolonge  plus  de  quarante-huit  heures. 

Le  tableau  clinique  du  melaena  infectieux  est  un  peu  différent.  Ici  nous 
n'avons  plus  affaire  qu'à  un  symptôme  de  l'infection  hémorrhagique. 
Aussi  dans  les  cas  infectieux  voyons-nous  l'hémorrhagie  gastro-intestinale^ 
qui  se  déclare  ordinairement  vers  la  fin  de  la  première  semaine,  se  com- 
pliquer d'omphalorrhagie,  d'hémorrhagies  nasales  et  auriculaires^  de 
purpura,  etc.  Le  melœna  et  l'hémalémèse  sont  moins  violents  que  dans  la 
forme  précédente  et  s'accompagnent  ordinairement  d'un  ictère  intense  et 
d'autres  complications  également  de  nature  infectieuse.  Le  pronostic  est 
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tout  à  fait  sombre,  car  la  mort  est  dans  ces  cas  pour  ainsi  dire  la  règle. 

Deux  mots  sur  le  traitement. 

L'indication  principale  est  de  modérer  l'hémorrhagie  et  de  soutenir  en 
même  temps  les  forces  du  malade.  La  première  indication  est  remplie 
par  l'administration  de  glace  intuset  extra.  On  appliquera  des  compresses 
glacées  sur  le  ventre  et  on  donnera  de  Teau  ou  du  lait  glacés  à  Tin- 
térieur.  Le  froid  a,  en  Tespèce,  encore  une  seconde  action,  celle  de 
provoquer  des  inspirations  profondes  qui  régularisent  la  circulation 
(Widerhofer).  Pourtant  Remy  (1)  n*a  pas  hésité  à  avoir  recours  au 
bain  chaud  à  38o,  et  Fenfant  guérit.  Oui  (2),  de  son  côté,  conseille  de 
combattre  la  tendance  au  refroidissement  en  mettant  l'enfant  dans  une 
couveuse. 

Après  la  glace,  vient  la  série  des  astringents  :  le  perchlorure  de  fer, 
Talun,  le  ratanhia,  le  tannin,  Fergot  de  seigle,  etc.  Baginsky  compte  le 
perchlorure  de  fer  parmi  les  médicaments  les  plus  actifs.  Despine  et  Picot 
vantent  aussi  le  perchlorure  de  fer  associé  au  sirop  de  ratanhia;  ils  donnent 
encore  l'huile  de  térébenthine  à  la  dose  de  ô  ou  6  gouttes  dans  un  loch, 
toutes  les  heures.  On  soutiendra  en  même  temps  les  forces  du  malade 
par  des  excitants  tels  que  le  vin,  le  cognac,  le  camphre,  l'éther^  etc.  Les 
transfusions  salines  nous  semblent  particulièrement  indiquées  pour  ces 
cas. 


ANALYSES 

MÉDECINE 

De  rœdème  des  BouYean-nôa,  par  Semet.  Tf\à8e  de  Parts,  1693. — 
L'œdème  des  nouveau-nés  est  à  tort  souvent  confondu  dans  les  descrip- 
tions avec  le  sclérème,  confusion  qui  a  son  inconvénient,  car,  tandis  que 
cette  dernière  affection  est  presque  toujours  mortelle,  la  première,  tout  en 
étant  grave,  est  susceptible  de  guérison. 

L'œdème  des  nouveau-nés  parait  se  montrer  surtout  chez  les  enfants 
affaiblis,  ceux  qui  sont  nés  avant  terme,  soumis  à  de  mauvaises  conditions 
hygiéniques  et  aux  refroidissements  ;  la  cause  pnncipale  parait  être 
une  faiblesse  du  cœur  droit,  et  une  insuffisance  de  contraction  musculaire 
se  faisant  surtout  sentir  du  côté  des  organes  respiratoires.  Il  s'ensuit  que 
l'aspiration  thoracique  ne  peut  se  faire  avec  toute  sa  vigueur,  d'où  dimi- 

(1)  Rev.  méd.  de  VE$t,  1891. 

(2)  Jmm.  de  méd,  de  Bordeatm,  1898,  n^  35. 
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DU  lion  de  Thématose  et,  consécutivement^  engoûment  des  cavités  cardia- 
ques, des  vaisseaux  et  principalement  des  veines. 

L'œdème  débute  d'habitude  dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours  de 
la  vie  ;  cependant  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  un  début  plus  tardif,  la 
troisième  semaine  et  même  le  troisième  mois. 

Dans  tous  les  cas,  le  nouveau-né  s'alimente  mal,  refuse  le  sein,  crie 
sans  cesse,  sans  qu'on  puisse  encore  apercevoir  l'infiltration  œdémateuse. 

Quand  l'œdème  apparaît,  la  peau  prend  une  teinte  pâle,  cireuse,  s'in- 
dure  ;  à  ce  moment,  la  pression  du  doigt  laisse  une  empreinte  très  nette. 
La  maladie  peut  se  borner  là  et  guérir  en  quelques  jours,  où  bien  l'infil- 
tration augmente  et  l'œdème  peut  même  se  généraliser. 

Le  plus  souvent,  les  parties  envahies  en  premier  lieu  sont  les  membres 
inférieurs,  plus  rarement  les  membres  supérieurs  et  la  face.  La  déclivité, 
Fabondance  du  tissu  cellulaire,  jouant  un  rôle  important  dans  la  forma- 
tion de  l'œdème,  on  conçoit  que  c'est  le  plus  souvent  à  la  face  postérieure 
des  mollets  qu'il  se  développe,  gagnant  ensuite  la  face  postérieure  des 
cuisses,  le  pubis,  les  pieds,  et  s'il  se  généralise  davantage,  la  face 
postérieure  des  membres  supérieurs,  les  joues,  les  paupières  et  enfin  le 
dos;  très  rarement  l'œdème  est  complètement  généralisé. 

La  peau  qui  était  pâle  devient  rosée  et  même  violacée  ;  sur  la  face  et 
les  extrémités,  elle  est  cyanosée.  En  même  temps,  elle  devient  plus  dure  ; 
l'impression  digitale  persiste  si  Tœdème  est  peu  marqué^  impossible  à 
obtenir  si  l'infiltration  est  accentuée;  dans  ce  dernier  cas,  on  peut  obser- 
ver parfois  de  la  difficulté  dans  les  mouvements,  une  dureté  de  la  peau 
assez  marquée,  mais  jamais  une  immobilisation  des  articulations  amenant 
la  rigidité  du  corps,  ce  qui  est  très  différent  de  ce  qu'on  voit  dans  le 
sclérème. 

La  peau  est  froide,  le  thermomètre  accuse  des  températures  extrêmement 
basses  :  34o,  35o;  dans  d'autres  cas,  on  a  noté  des  températures  étonnantes; 
Henning  a  observé  22<»,  Letourneau  parle  de  20*.  De  plus,  ainsi  que 
l'a  fait  remarquer  A.  Robin,  la  température  axillaire  est  toigours  égale, 
sinon  supérieure  à  la  température  rectale. 

L'œdème,  s'il  est  peu  étendu,  peut  aboutir  à  la  guérison  ;  généralisé, 
il  a  souvent  une  terminaison  fatale  ;  la  guérison  survient  après  quatre  ou 
cinq  joui*s,  quelquefois  plus:  c'est  ainsi  qu'Henning  l'a  vue  survenir  au 
bout  de  dix-sept  jours.  La  résorption  se  fait  petit  à  petit,  la  circulation 
et  la  respiration  se  raniment  peu  à  peu,  le  corps  se  réchauffe,  la  guérison 
arrive  graduellement,  mais  il  faut  compter  avec  les  complications  pulmo- 
naires et  gastro-intestinales  qui  sont  fréquentes. 
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Le  diagnostic  de  cet  œdème  est  en  général  assez  facile:  cependant  la 
confusion  est  faite  souvent  avec  le  sclérème,  affection  dout  la  nature  n*est 
pas  encore  bien  connue,  mais  qui  coïncide  presque  toujours  avec  de 
Tathrepsie  et  consiste  dans  un  endurcissement  spécial  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané. 

Dans  les  deux  maladies  on  rencontre  un  certain  nombre  de  phénomènes 
communs  :  raffaiblissement  général,  la  petitesse  du  pouls,  qui  est  quel- 
quefois à  peine  perceptible,  rabaissement  considérable  delà  température 
et  même,  dans  quelques  cas,  le  durcissement  de  la  peau.  Cependant, 
tandis  que  dans  le  sclérèmela  peau,  ferme  et  tendre,  ne  peut  être  plissée, 
on  a  vu  que  dans  Toedème  on  peut  arriver  à  la  pincer  entre  les  deux  doigts, 
preuve  que  riniiltration  estdans  le  tissu  cellulaire  sous-jacent.  Le  sclérëme 
envahit  de  préférence  ledos,  puis  les  épaules  et  en  dernier  lieu  les  cuisses; 
c'est  à  la  partie  inférieure  de  l'abdomen,  aux  organes  génitaux,  à  la  face 
postérieure  des  jambes,  qu'on  rencontre  le  plus  fréquemment  l'oadëme. 

Le  sclérème  se  généralise  assez  facilement  ;  la  dureté  de  la  peau  amène 
une  immobilité  absolue.  Sauf  de  légers  mouvements  du  tborax  et  aussi, 
parfois,  des  muscles  du  visage,  le  malade  est  dans  un  état  qui  ressemble 
à  la  raideur  cadavérique. 

La  contracture  peut  même  exister  aux  lèvres,  aux  joues,  et  la  rigidité 
des  muscles  de  cette  région  peut  empêcher  la  succion. 

Rien  de  semblable  dans  l'œdème  ;  jamais  on  ne  trouve  une  raideur 
guHîsante  pour  permettre^  comme  dans  le  sclérème,  de  soulever  tout 
d'une  pièce  le  corps  de  l'enfant.  L'infiltration  peut  rendre  diflicile  le 
jeu  des  articulations,  elle  n'atteint  jamais  la  raideur  tétanique. 

Dans  l'œdème,  l'athrepsie  est  une  complication  rare,  tandis  que  dans 
le  sclérème  elle  existe  presque  toujours. 

Le  traitement  consiste  surtout  dans  l'emploi  de  moyens  hygiéniques, 
d'un  régime  tonique  et  de  tous  les  procédés  susceptibles  de  lutter  contre 
le  refroidissement. 

Un  cas  d'anèmle  infantile  pseado-lencômique.  (Ueber  Ansemia  infan- 
tum  pseudoleucaemica),  par  R.  Fischl.  Prag.  med.  Wochens.,  1894, 
n^l. —  L'auteur  a  rapportée  la  Société  médicale  de  Prague  un  cas 
d'anémie  iufantlle  pseudo  leucémique  qui  présentait  certaines  particu- 
larités fort  intéressantes. 

Il  s'agit  d'un  enfant  d'un  peu  plus  d'un  an,  mal  nourri,  pâle,  présentant 
tous  les  signes  d*un  rachitisme  grave  et  Ûoride,  et  une  hypertrophie 
considérable  de  la  rate  qqi  descend  jusque  dans  le  petit  bassin  et  dépasse 
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en  avant  la  ligne  médiane.  Le  foie  est  anssi  hypertrophié  et  dépasse  le 
rebord  des  fausses  côtes  d'un  travers  et  demi  de  doigt.  Les  ganglions 
sont  partout  augmentés  de  volume  et  se  présentent  au  toucher  sous  forme 
d'un  chapelet  à  gros  grains.  Il  existe  des  troubles  digestifs  sous  forme 
d'alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation. 

L'affection  a  débuté,  il  y  a  cinq  mois,  et  s*est  développée  après  les  premiers 
signes  de  rachitisme,  tandis  qu'auparavant  l'enfant,  nourri  au  sein,  était 
dans  un  état  de  santé  florissante.  Quand  l'auteur  vit  le  petit  malade  pour 
la  première  fois,  il  y  avait  déjà  de  l'hypertrophie  de  la  rate  et  du  foie, 
tandis  que  parmi  les  ganglions,  les  inguinaux  seuls  étaient  pris. 
L'examen  du  sang  fait  à  ce  moment  montra  une  leucocytose  d'intensité 
moyenne.  Actuellement,  l'examen  complet  du  sang,  fait  il  y  a  quelques 
jours^  a  donné  les  résultats  suivants  :  hématies  2,300,000,  leucocytes 
250,000,  soit  un  rapport  de  1  :  9  ;  proportion  d'hémoglobine  (d'après 
FischI)  40  ;  soit  une  valeur  absolue  de  5,6  gr.  Il  existe  par  conséquent 
une  leucocytose  considérable,  extraordinaire  même.  Au  point  de  vue 
hislologique,  on  trouve  une  prédominance  des  leucocytes  monochromato- 
philes  à  gros  noyaux,  une  poikilocytose,  un  grand  nombre  d'éryihroblastes 
de  dimension  normale  et  avec  des  noyaux  en  état  de  division. 

Passant  alors  en  revue  les  travaux  des  auteurs  allemands  et  aussi  de 
l'école  française  (Hayem,  Luzet),  l'auteur  montre  que  le  cas  en  question 
peut  être  considéré  aussi  bien  comme  un  exemple  de  pseudoleucémie  que 
comme  un  cas  de  leucémie  vraie.  En  effet,  l'hypertrophie  du  foie,  la 
lymphadénite  généralisée  qui  a  procédé  par  poussées,  la  marche  rapide 
du  processus  sont  en  faveur  d'une  leucémie  vraie  contre  laquelle  on  ne 
peut  invoquer  l'état  histologique  du  sang  qui,  d'après  certains  auteurs, 
serait  justement  caractéristique  de  cette  affection  ;  d'un  autre  côté,  là 
tuméfaction  énorme  de  la  rate  comparée  à  l'hypertrophie  moyenne  du  foie 
et  la  forme  particulière  de  l'adénopathie  peuvent  faire  penser  à  une 
pseudo-leucémie  que  confirmerait  la  richesse  du  sang  en  érylhrobiastes 
et  sa  pauvreté  en  éléments  éosinophiles.  La  question  ne  pourra  proba- 
blement être  résolue  qu'à  l'autopsie,  suivant  qu'on  trouvera  ou  non  des 
lésions  caractéristiques  des  organes  et  de  la  moelle  osseuse,  signalées  dans 
la  leucémie  vraie. 

L'auteur  pense,  du  reste,  que  l'anémie  infantile  pseudo-leucémique  n'est 
pas  une  maladie  autonome,  mais  le  résultat  d'un  grand  nombre  de  trou- 
bles débilitants. 

Cette  opinion  a  été  défendue,  dans  la  discussion  qui  suivit  la  commu- 
nication de  FischI,  par  M.  Epstein.  Epstein  a  notamment  cité  un  certain 
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Dombre  de  cas  où  Tanémie  infantile  pseado-leucémique  était  maDifestement 
secondaire  à  d'autres  états  morbides.  C'est  ainsi  qu'il  a  vu  l'anémie  en 
question  se  développer  chez  des  nourrissons  à  la  suite  des  septicémies 
chroniques  avec  formation  d'abcès  et  phlegmons  multiples,  quelquefois 
six  à  sept  mois  après  les  premiers  accidents  ;  si  l'on  n'avait  pas  connu  la 
filiation  des  phénomènes,  on  eût  certainement  fait  le  diagnostic  d'anémie 
pseudo-leucémique  primitive.  Dans  d'autres  cas,  cette  anémie  s'observe  à 
la  suite  d'une  tuberculose  latente  des  ganglions  bronchiques  et  médias- 
tinaux/  après  les  infections  d'origine  intestinale,  à  la  suite  de  la  syphilis 
héréditaire  dont  les  manifestations  disparaissent  quelquefois  au  bout  de 
quelques  semaines,  à  la  suite  des  (roubles  gastro-intestinaux  graves,  dans 
le  rachitisme,  etc.  Enfin  dernièrement,  M.  Epstein  a  observé  une  série  de 
cas  où  l'on  pouvait  incriminer  la  malaria. 

La  malaria  chez  les  enfants.  (Malarial  fever  in  infants  and  children), 
par  H.  KOPLICK.  N,  Y,  med.  Jour,,  1893, 16  sept.,  p.  315.  —  Le  travail 
de  l'auteur  est  basé  sur  l'étude  clinique  et  hématologique  de  quinze 
cas  de  malaria  chez  les  enfants  de  10  mois  à  9  ans. 

Dans  tous  ces  cas,  il  s'agissait  d'enfants  qui  ont  passé  quelque  temps 
dans  les  pays  chauds  ;  jamais  l'auteur  n'a  observé  de  malaria  chez  les 
enfants  ou  les  adultes  qui  n'ont  pas  quitté  New-York. 

Quelques-uns  de  ces  enfants  n*ont  rien  eu  pendant  qu'ils  ont  habité  les 
pays  où  la  malaria  était  endémique.  Il  a  dû  pourtant  exister  chez  eux  an 
léger  état  fébrile  accompagné  d'anémie,  mais  qui  n'avait  pas  frappé  les 
parents.  Les  premiers  accès  de  malaria  ne  se  sont  déclarés  que  onze  jours  à 
quatre  semaines  après  que  les  enfants  ont  quitté  le  pays  infecté,  dans  un 
cas,  six  mois  après  le  départ.  On  peut  donc  supposer  que  la  durée  d'incu- 
bation est  très  longue,  ou  bien  que  le  poison  ne  provoque  d'abord,  dans 
les  cas  à  incubation  longue^  que  des  symptômes  masqués  ou  vite  oubliés. 

Le  frisson  a  fait  défaut  dans  un  cas,  chez  un  enfant  de  10  mois  chez 
lequel,  du  reste,  la  ûèvre  affectait  un  type  très  irrégulier.  Les  parents  qui 
ont  été  frappés  par  la  pâleur  de  leur  enfant,  ne  le  considéraient  pas  autre- 
ment comme  malade.  L'examen  du  sang  a  pourtant  montré  dans  ce  cas 
l'existence  des  plasmodies  classiques  à  diverses  phases  de  leur  développe- 
ment. 

Dans  un  autre  cas,  le  frisson  était  remplacé  par  la  cyanose  et  le  refroi- 
dissement périphérique  qui  revenaient  à  une  heure  fixe  de  la  journée. 
Chez  un  troisième  enfant,  une  céphalalgie  et  un  abattement  extrême, 
survenant  à  la  même  heure,  indiquaient  le  début  des  accès.  Le  frisson 
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typique  existait  dans  la  plupart  des  cas.  On  n^a  jamais  noté  de  convul- 
sions. 

Dans  la  fièvre  tierce^  de  type  pur^  on  a  pu  constater  une  légère  fièvre 
continue  le  jour  où  Tenfant  était  considéré  comme  apyrétique;  la  tem- 
pérature était,  ce  jour,  d'un  demi-degré  ou  d'un  degré  supérieur  à  la 
ôormale. 

La  rate  était,  dans  tous  les  cas,  plus  volumineuse  qu'à  l'état  normal 
et  pouvait  être  sentie  au-dessous  des  fausses  c6tes.  Dans  les  cas  où  le 
sang  ne  contenait  que  des  pi asmodies  ovales  ou  en  croissant,  la  rate  était 
énorme,  et  il  s'agissait  de  cas  chroniques.  Lorsque  la  rate  ne  pouvait  être 
sentie  ni  au-dessous  ni  en  dehors  des  fausses  côtes,  les  dimensions  étaient 
faciles  à  déterminer  parla  percussion.  Mais,  pendant  le  premier  accès,  la 
rate  paraissait  quelquefois  même  moins  grande  qu'à  l'état  normal  et,  sans 
l'examen  du  sang,  on  aurait  facilement  commis  une  erreur  de  diagnostic. 

L'anémie  qui  existait  dans  la  plupart  des  cas  était  encore  manifeste 
après  la  disparition  de  l'hypertrophie  de  la  rate. 

Le  diagnostic  est  quelquefois  difficile  sans  l'examen  du  sang.  L'hyper- 
trophie de  la  rate,  avec  ou  sans  lièvre,  n'est  pas  un  signe  pathognomo- 
nique.  Loindelà.  Dans  la  fièvre  typhoïde  et  l'entéro^colite  chronique,  la 
rate  est  hypertrophiée.  Il  en  est  de  même  du  rachitisme  et  de  diverses 
leucémies.  Dans  la  syphilis  congénitale,  Thypertrophie  de  la  rate 
s'accompagne  d'une  hypertrophie  du  foie.  Dans  les  cas  où  l'examen 
du  sang  reste  négatif,  on  jugera  d'après  les  effets  de  la  quinine. 

La  quinine,  bisulfate  ou  chlorhydrate,  forme  la  base  du  traitement.  On 
en  donne  deux  heures  avant  l'accès  et  une  autre  fois  au  summum  de  l'accès. 
On  donne  de  même  l'arsenic  (liqueur  de  Fowier)  qu'il  faut  continuer  même 
après  la  disparition  de  l'hypertrophie  de  la  rate. 

Comme  nous  l'avons  dit,  l^auteur  a  fait  dans  tous  ces  cas  l'examen  du 
sang  et  constamment  trouvé  les  micro-organismes  signalés  par  Laveran, 
Golgi,  Marchiafava  et  Celli. 
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Nos  lecteurs  ont  appris  la  mort  de  M .  Aug.  Ollivier,  membre  de  l'Aca- 
démie de  médecine,  médecin  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  M.  Ollivier 
s'était  consacré  dans  ces  dernières  années  à  la  clinique  infantile.  Son 
service,  très  fréquenté,  était  des  plus  instructifs,  et  ceux  qui  l'ont  visité 
à  l'époque  où  la  maladie  n'avait  pas  épuisé  le  maître,  se  rappelleront 
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avec  quelle  sollicilude,  quelle  science  pathogénique,  il  savait  soigner  les- 
eofants  qui  lui  étaient  coafiés.  M.  Oilivier  avait  touché  à  tous  les  poiuls 
de  la  médecine  interne,  ce  que  lui  perniettaient  la  variété  de  ses  connais- 
sances et  son  souci  do  Tobservation  exacte.  La  liste  de  ses  travaux 
serait  longue  ;  disons  seulement  que  depuis  bien  des  années  M.  Ollivier 
était  noire  collaborateur  dans  celle  Revue  où  il  avait  publié  de  remarqua- 
blés  mémoires,  rassemblés  dans  ses  Leçons  cliniques  sur  les  maladies 
des  enfants,  dans  ses  Études  de  Pathologie  et  de  Clinique  infan- 
tiles et  dans  ses  quatre  séries  ^'Études  d* hygiène  publique.  C'était 
un  pédiatre  éminent,  un  maître  excellent  et  probe. 
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MAI    -1894. 


Tmneurs  du  cervelet  chez  Tenfant,  par  le  D<'  Léon  d*Astro9/ 

médecin  des  hôpitaux  de  Marseille. 

Les  tumeurs  du  cervelet  peuvent  quelquefois,  lorsqu'elles 
sont  de  petit  volume,  ne  se  révéler  par  aucun  symptôutô. 
Dans  d'autres  cas,  elles  se  traduisent  seulement  par  les 
symptômes  les  plus  banaux  des  tumeurs  encéphaliques, 
notamment  par  des  céphalalgies  tenaces  qui  s'accompagnent 
souvent  de  vomissements  :  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion 
ne  peut  alors  encore  que  rester  douteux.  Lorsqu'apparais- 
sent  des  troubles  de  l'équilibration,  Tatteiute  de  Tappareil 
cérébelleux  se.  manifeste  plus  clairement.  Dans  les  trois 
observations  qui  suivent,  concernant  des  enrants  de  8  ans, 
de  7  ans,  de  5  ans,  la  symptomatologie  cérébelleuse  s'est 
déroulée  complète.  Une  des  conséquences  habituelles  des 
tumeurs  cérébelleuses  est  l'exagération  de  Impression  intra- 
crânienne  ;  chez  l'enfant,  cet  excès  de  pression  peut  se  tra- 
duire par  un  symptôme  de  grande  valeur,  que  nous  avons 
constaté  dans  deux  des  faits  suivants  :  le  développement 
hydrocépbalique  du  crâne. 

Obs.  I.  —  Enfant  de  7  ans.  Gliome  du  cervelet.  Hydrocé- 
phalie, —  Le  jeune  Albert  Criquet  entre  dans  mon  service,  salle 
Argent!,  n°  9  (Pavillon  Vidal,  hôpital  de  la  Conception),  le  27  mai  1892. 

Antécédents  héréditaires.  —  La  mère  est  bien  portante  et  n'a 
jamais  présenté  aucun  trouble  nerveux.  Le  père  est  fou;  il  a  donné  des 
signes  d'aliénation  mentale  pendant  son  service  militaire,  huit  mois  après 
son  incorporation,  etde  nouveau  treize  moisaprèsson  mariage.  Lcgrand- 
père  paternel  était  alcoolique  et  avait,  au  dire  de  la  mère,  des  écarts  d'in- 
telligence. Les  autres  parents  sont  bien  portants.  Il  ne  semble  pas  y 
avoh'  de  tuberculose  dans  la  famille.  La  mère  n'a  jamais  eu  aucun  symp- 
tôme syphililique  et  n'a  rien  remarqué  chez  le  père;  des  amis  prétendent 
cependant  que  ce  dernier  aurait  eu  des  maladies  vénériennes  au  régiment. 
L'epfant  est  né  à  terme  et  la  mère  n'a  jamais  eu  de  fausse  couche. 

Antécédents  personnels. — L'enfant  a  été  nourri  au  sein  par  sa 
mère.  Il  a  marehé  à  10  mois,  a  parlé  de  bonne  heure.  Il  n*a  jamais  eu  de 
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convulsions.  Les  dénis  ont  apparu  assez  tard,  la  première  à  9  mois. 

La  maladie  actuelle  s*est  révélée  assez  -  soudaioemeot,  il  y  a  quatre 
mois,  c*est-à-dire  en  février  1892.  Depuis  longtemps  on  avait  noté  des 
céphalalgies  violentes,  lorsque  Penfant  fut  pris  alors  de  vomissements 
abondants,  qui  se  produisaient  sans  nausées  ni  vertiges.  Peu  de  temps 
après,  il  éprouvait  des  douleurs  assez  fortes  dans  les  jambes,  douleurs  qui 
le  réveillaient  au  milieu  de  la  nuit,  mais  qui  apparaissaient  aussi  dans  la 
journée;  elles  ont  actuellement  complètement  disparu.  Dès  le  début 
même,  se  montrèrent  des  troubles  de  Téquilibration  ayant  les  caractères 
les  plus  nets. 

État  actuel,  —  Cette  incoordination  motrice  est  le  symptôme  le  plus 
manifeste  que  le  malade  présente  ;  elle  existe  pour  la  marche  et  dans  les 
différeuls  mouvements.  Le  malade  étant  couché,  il  lui  est  diflicile  de 
suivre  avec  la  jambe  étendue  et  relevée  les  mouvements  de  la  main  de 
Tobservateur.  Ce  signe  est  plus  marqué  du  côté  gauche.  Aux  membres 
supérieurs,  il  n'y  a  pas  d^ncoordination  à  proprement  parler,  mais  le 
malade  tremble  d'une  façon  très  nette  pour  porter  un  verre  à  sa  bouche. 
Malgré  ces  troubles,  la  force  musculaire  est  conservée,  aussi  bien  aux 
membres  inférieurs  qu'aux  supérieurs.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilîlé, 
ni  anesthésie,  ni  hyperesthésie,  etc.. 

Il  n'y  a  pas  de  strabisme,  pas  de  nystagmus,  ni  de  troubles  de  la  parole. 

Il  y  a  un  mois,  la  station  debout  était  encore  possible,  les  yeux  ouverts 
et  les  jambes  écartées.  Actuellement  il  a  de  la  peine  à  se  tenir  debout, 
même  en  augmentant  sa  base  de  sustentation.  La  démarche  est  nette- 
ment titubante  :  renfant  s'avance  les  jambes  écartées,  les  envoyant  en 
avant  comme  un  homme  ivre,  les  bras  étendus  pour  maintenir  son  équi- 
libre. 

Le  réflexe  rotuUen  est  conservé  à  droite  et  parait  aboli  à  gauche. 

Pas  de  troubles  de  l'audition.  L'examen  des  yeux  n'a  rieu  révélé  du  côté 
des  muscles,  ainsi  que  nous  l'avons  dit.  Pas  de  diplopie.  La  pupille  réa- 
git à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  l'acuité  visuelle  parait  conservée. 
Examen  à  Tophtalmoscope  par  le  D^*  Guende  :  œdème  papillaire  (saillie 
de  4  dioptries)  ;  les  limites  de  la  papille  sont  absolument  difi^ses  ;  le 
réseau  veineux  est  congestionné,  les  artères  sont  normales,  mais  les 
capillaires  de  la  papille  oflfrent  un  développement  excessif.  Près  de  la 
papille,  l'œdème  recouvre  par  places  les  vaisseaux.  Ces  lésions  caracté- 
ristiques de  névrite  optique  sont  également  développées  des  deux  côtés. 

L'état  mental  n'offre  rien  de  particulier,  le  malade  présente  le  déve- 
loppement habituel  des  enfants  de  son  âge  et  de  sa  condition. 
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Le  traitement  antisypbtiitique  est  institué;  il  nedonnera  au  bout  de 
quelque  temps  aucun  résultat. 

En  juillet,  tous  les  symptômes  se  sont  aggravés.  La  marche  et  la  sta- 
tion debout  sont  devenues  presque  impossibles.  Le  malade  ne  peut  môme 
se  tenir  assis  dans  son  lit,  il  retombe  en  arrière  dès  qu'on  ne  le  soutient 
plus.  Il  se  produit  de  Tincontinence  d'urine  et  des  matières  fécales. 

Au  commencement  d'août,  les  douleurs  de  tète  reparaissent,  les  phé* 
nomènes  paralytiques  augmentent,  Tenfant  ne  peut  plus  s'asseoir  dans 
son  lit,  on  est  obligé  de  le  faire  manger. 

23  août.  L'enfant  se  plaint  toujours  de  la  tète.  li  est  profondément 
apathique  et  répond  moins  intelligemment  aux  questions  qu'on  lui  pose.  Les 
lésions  de  la  papille  ont  augmenté,  la  saillie  papillaire  est  de  six  dioptries. 

Le  30.  L'enfant  a  de  la  tendance  à  tomber  du  côté  gauche.  Les  membres 
inférieurs  sont  en  extension,  en  contracture  commençante.  Les  réflexes 
rotuliens  sont  maintenant  exagérés  des  deux  côtés.  La  station  debout  et 
la  marche  sont  devenues  absolument  impossibles;  lorsqu'on  soutient  l'en- 
fant sous  les  bras,  il  progresse  sur  la  pointe  des  pieds,  qui  sont  en  équi- 
nisme  forcé.  Toujours  pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

7  septembre.  L'enfant  qui  la  veille,  quoique  apathique,  répondait 
encore  aux  questions,  tombe  brusquement  dans  une  torpeur  profonde. 
Depuis  quelque  temps,  on  s'apercevait  que  la  tète  augmentait  de  volume. 

Le  13.  Les  caractères  de  l'hydrocéphalie  sont  des  plus  manifestes  : 
écartement  des  pariétaux,  bosses  frontales  surplombant.  La  mensuration 
du  crâne  donne,  pour  la  grande  circonférence  occipîto-frontale,  55  centi- 
mètres et  demi.  A  cet  âge,  cette  circonférence  mesurée  chez  plusieurs 
enfants  n'est  en  moyenne  que  de  50  centimètres  et  demi. 

Octobre.  L'hydrocéphalie  augmente  tous  les  jours.  Les  facultés  men- 
tales sont  de  plus  en  plus  atteintes,  l'enfant  est  devenu  incapable  de 
comprendre  un  seul  mot.  Contracture  des  membres  inférieurs.  Exagéra- 
tion très  marquée  des  deux  réflexes  rotuliens. 

Vers  le  milieu  de  novembre,  il  se  produit  un  peu  d'amélioration  dans 
Tétat  général  et  surtout  dans  l'état  mental.  On  peut  fixer  l'attention  de 
l'enfant  et  se  faire  comprendre  de  lui.  La  jambe  droite  est  en  extension 
forcée;  la  gauche,  au  contraire,  s'est  peu  à  peu  contracturée  en  ûexion; 
on  peut  encore  la  défléchir,  mais  non  sans  douleur. 

Dans  le  courant  de  décembre,  on  constate  quelques  troubles  visuels . 
L'examen  du  fond  de  l'aûl,  pratiqué  par  le  D^Gucnde,  fait  constater  des 
papilles  à  bords  boursouflés  et  œdémateux.  Vers  le  26,  l'enfant  est  repris 
de  vomissements  pendant  deux  ou  trois  jours,  et  de  temps  en  temps  de 
céphalalgie. 
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Janvier  1893.  L'cnfaot  s'aflaiblil  tous  les  jours;  il  a  de  la  diarrhée, 
il  tousse,  il  présente  une  escarre  Irochantéricnne  à  droite;  aussi  reste-t-il 
couché  constamment  sur  le  côté  gauche,  dans  l'attitude  chien  de  fusil,  les 
membres  inférieurs  Qéchis,  les  pieds  sous  les  fesses.  À  la  fin  du  mois,  la 
bizarrerie  de  cetteattitude  s'accentue  encore  :  les  deux  membres  inférieurs 
sont  fortement  fléchis  et  contractures  ;  mais  la  jambe  gauche  se  replie 
sous  la  cuisse  droite,  le  pied  gauche  en  varus  forcé. 
L'intelligence  est  redevenue  à  peu  près  intacte.  Toux  sèche  constante. 
13  février.  Examen  ophlalmoscopiquc  par  le  Dr  Guende  :  l'œdème 
péripapillaire  a  complètement  disparu.  L'atrophie  de  la  papille  est  évi> 
dente  et  l'on  constate  à  sa  périphérie  un  liseré  blanchâtre  ondulé.  Le  dia- 
gnostic est  :  atrophie  papillaire  consécutive  à  une  névrite  optique;  le 
pronostic:  perte  do  la  vue,  cécité  complète. 

Pendant  les  mois  suivants,  l'état  reste  sensiblement  le  même.  La  vue 
baisse  cependant  progressivement.  L'enfant  conserve  son  attitude  en 
fiexion  forcée  des  membres  inférieurs.  La  toux  est  sèche  et  pénible. 

Au  commencement  de  juin,  la  mensuration  de  la  lôte  donne  les  résul- 
tats suivants: 

Grande  circonférence  occipito-frontale . . .     56  centimètres. 

Diamètre  occipito-fronlal 18  » 

Diamètre  bipariétal 16  » 

L'enfant  succombe  le  3  juillet  1893. 

Autopsie.  —  Étant  absent  à  l'époque  de  la  mort  de  l'enfant,  j'ai  re 
grctté  de  ne  pouvoir  présider  moi-même  à  l'autopsie.  Je  donne  ci-dessous 
les  quelques  notes  recueillies  par  mon  interne. 

On  constate  une  hydropisie  ventriculaire  très  abondante.  A  la  coupe, 
il  s'écoule  environ  un  demi-litre  de  liquide. 

La  pie-mère  est  fortement  injectée.  Les  veines  sont  turgescentes.  La 
congestion  est  encore  démontrée  par  le  piqueté  intense  qu'offrent  les 
coupes  en  tranches  du  cerveau. 

Le  cervelet,  notablement  augmenté  de  volume,  ne  présente  extérieu- 
rement aucune  modification  apparente  à  la  vue.  Mais  une  coupe  de 
l'organe  montre  qu'il  est  le  siège  d'une  dégénérescence  ayant  évolué  pro- 
bablement du  centre  vers  la  périphérie,  sans  toutefois  atteindre  cette 
dernière.  La  masse  ainsi  dégénérée  ne  rappelle  nullement  l'aspect  de  la 
substance  caséeuse;  elle  est  molle  et  grisâtre  comme  les  gliomes.  Ce  pro- 
cessus n'est  pas  localisé  seulement  au  cervelet  ;  il  s'étend  sans  limites 
bien  nettes  aux  pédoncules  cérébelleux  et  à  la  protubérance,  et  s'arrête 
en  bas  vers  les  [lyramides  antérieures  du  bulbe.  En  haut,  les  lésions  sui- 
vent les    pédoncules  cérébraux,  sans  qu'on  puisse  assigner  une  limite 
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précisée  leur  diffusioD.  Cependanl  les  tubercules  quadrijumeaux  el  les 
couches  optiques  sont  atteints,  mais  pas  dans  leur  totalité. 

L'examen  des  autres  organes  n'a  pas  été  pratique. 

L'examen  microscopique  de  la  tumeur  par  le  professeur  Nepveu  con- 
Grme  le  diagnostic  analomique  de  gliome  du  cervelet. 

Obs.  h.  —  Enfant  de  Sans.  Tubercules  du  cercelet.  —  La  jeune 
Marie  Giachino  entre  dans  mon  service  (Pavillon  Vidal)  le  8  octobre  1892 

Anlécédents  hérêdil aires.  —  Père,  âgé  de  47  ans,  bien  portant  jus- 
qu'en septembre  1888.  A  celte  époque,  étant  en  état  dVbriété,  il  s'endort 
sur  un  sol  mouillé;  à  son  réveil,  point  de  côté  à  gauche,  puis  hémoptysie  : 
il  crache  un  verre  de  sang  presque  pur.  Depuis  cette  époque,  il  a  maigri, 
a  des  sueurs  nocturnes  abondantes,  tou<sc  et  expectore  des  crachats 
jaune  verdàtre,  striés  de  sang. 

Mère,  âgée  de  40  ans.  A  18  ans,  liémoplysies.  A  20  ans,  tumeur  blan- 
che du  coude  gauche;  colle  affection  a  duré  six  mois  et  a  laissé  une 
ankylose  à  angle  obtus. 

Il  y  a  eu  nouF enfants  dont  quatre  sont  morts  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels.  —L'enfant,  quoique  très  nerveuse,  jouis- 
sait d'une  bonne  santé  lorsque,  en  avril  1802,  elle  fut  atteinte  de  convul- 
sions toniques,  dont  le  début  s'accompagnait  d'une  douleur  à  la  partie 
antérieure  du  cou.  Ces  convulsions  revenaient  trois  à  quatre  fois  par 
semaine,  par  attaques  de  deux  à  trois  minutes  de  durée,  qui  rendaient  les 
bras  et  les  jambes  complètement  raides,  la  face  pâle  et  couverte  de 
sueur.  Dans  Tintervaile,  l'enfant  présentait  une  somnolence  continuelle, 
un  état  de  torpeur  presque  invincible. 

Au  commencement  de  juillet,  ces  crises  cessèrent  et  une  accalmie  se 
manifesta  qui  dura  environ  un  mois  et  demi,  jusque  vers  le  15  aoilt.  Elle 
fut  prise  alors  subitement,  et  pendant  deux  jours  consécutifs,  d'une 
toux  très  intense,  très  rebelle,  qui  cessa  brusquement.  Puis,  survinrent 
des  céphalalgies  très  violentes  se  produisant  subitement,  s'accom- 
pagnant  de  vomissements  et  de  cris;  ces  accès  duraient  un  quart 
d'heure  environ  et  passaient  brusquement,  pour  revenir  de  même. 
Malgré  tous  ces  symptômes,  l'appétit  était  conservé,  et  il  n'y  avait 
d'autres  troubles  digestifs  que  les  vomissements. 

Les  premiers  jours  d'octobre,  en  même  temps  qu'apparaissait  une 
diarrhée  abondante  (dix  à  douze  selles  par  jour),  l'enfant  commença  à 
perdre  la  vue,  et  au  bout  de  huit  jours  la  cécKé  était  à  peu  près  absolue. 
C'est  dans  ces  conditions  qu'on  l'amena  à  rhôpiial. 
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ÂsoD  entrée  (8  octobre),  on  constate  que  l'enfant  a  de  la  peine  à  se 
tenir  debout  et  à  maintenir  son  équilibre.  Lorsqu'il  s'agit  de  marcher, 
elle  titube  comme  une  personne  ivre. 

La  vue  est  toujours  troublée  et  Texamen  opbtalmoscopique,  pratiqué 
par  le  D'  Guende,  fait  constater  les  signes  d'une  névrite  optique  avancée. 

L'enfant  se  plaint  de  douleurs  de  léte,  elle  ne  vomit  pas.  Pendant  trois 
ou  quatre  jours,  elle  est  prise  de  crises  nerveuses  pendant  lesquelles  elle 
devient  toute  raide  et  convulsée  ;  les  crises  durent  quinze  à  vingt  minutes. 

18  octobre.  Les  crises  ne  se  sont  pas  renouvelées.  L'enfant  ne  se 
plaint  plus  de  la  tète. 

Elle  distinguée  peine  la  lumière  d'une  bougie.  Les  pupilles  cependant 
réagissent  à  l'action  de  la  lumière. 

Pas  de  raideur  du  cou.  Dans  son  lit,  l'enfant  exécute  sans  peine  les 
mouvements  commandés  des  bras  et  des  jambes.  Mais  l'équilibre  dans 
la  station  debout  est  impossible.  La  malade  a  la  plus  grande  peine  à 
marcher  en  titubant  et  tomberait  si  on  ne  la  soutenait. 

Depuis  hier,  elle  perd  les  urines  et  les  fèces  dans  son  Ht. 

Examen  de  la  poitHne,  —  L'auscultation  fait  constater,  sous  la 
clavicule  droite,  de  la  rudesse  respiratoire  avec  submatité  manifeste. 

Mensuration  du  crâne.  —  La  grande  circonférence  occipito- fron- 
tale est  de  50  centim. 

Les  jours  suivants,  l'état  de  l'enfant  empire  progressivement.  Elle 
devient  complètement  gâteuse. 

Le  3  novembre,  elle  a  durant  toute  la  journée  des  crises  répétées  de 
convulsions  toniques.  Elle  succombe  le  lendemain  4  novembre. 

Autopsie.—  L'examen  dupoumon  fait  constater:  adroite,  une  tuber- 
culose fibro-caséeuse  avec  prédominance  de  l'évolution  fibreuse  et  quelques 
noyaux  caséeux  du  volume  d'une  lentille  environ  ;  à  gauche  et  au  som- 
met, un  tubercule  crétacé  de  même  dimension.  Les  ganglions  bronchiques 
sont  en  état  d'infiltration  tuberculeuse. 

Dans  l'abdomen,  on  constate  par  places  quelques  tubercules  périto- 
néaux  ayant  amené  l'adhérence  des  anses  intestinales  entre  elles.  Les 
ganglions  mésentériques  sont  tuberculeux. 

Le  foie  offre,  sous  la  capsule  de  Qlisson,  plusieurs  tubercules  miliaires; 
à  la  surface  et  à  la  coupe,  une  tache  bien  nette  d'infiltration  tubercule- 
caséeuse.  Sous  la  capsule  de  la  rate,  on  note  également  un  petit  tubercule. 

L'examen  de  Vencéphale  donne  les  résultats  suivants  :  à  la  surface, 
le  cerveau  est  congestionné  ;  à  la  base,  existe  nettement  une  infiltration 
des  méninges  sans  granulations  grises  manifestes.  Il  existe  un  certain 
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degré  d'hydrocéphalie  ventriculaire.  Par  la  coupe  des  hémisphères,  il 
s*écouIe  une  petite  quantité  de  liquide  et  l'on  constate  une  légère  dilata- 
lion  des  ventricules. 

Le  cervelet  présente  un  certain  degré  d'adhérence  à  la  dure-mère, 
surtout  en  arrière  et  vers  la  ligne  médiane.  Extrait  des  fosses  cérébel- 
leuses, il  offre  une  infiltration  caséeuse,  mais  nullement  ramollie,  indurée 
plutôt,  qui  occupe  surtout  les  régions  postérieures  de  l'organe.  Le  lobe 
médian  est  atteint  dans  sa  totalité.  Là  partie  postérieure  des  deux  hémi- 
sphères est  infiltrée  de  tuberculose  caséeuse.  A  droite,  cette  infilti'ation 
constitue  une  masse  dense,  du  volume  d'une  noix  environ.  A  gauche^  les 
lésions  sont  moins  confluentes  et  se  montrent  sous  forme  de  deux  noyaux 
séparés  par  un  intervalle  de  substance  cérébelleuse,  intacte  en  appa- 
rence (1). 

Obs.  in.  —  Enfant  de  5  ans.  Gros  tubercule  du  cervelet. 
Hydrocéphalie,  ~  Eugénie  Orbino,  âgée  de  5  ans^  entre  dans  mon 
service  (salle  Argenti,  n^'  2)  le  13  février  1893. 

Cette  enfant,  née  à  terme,  avait  bien  marché  jusqu'à  il  y  a  deux  mois. 
A  cette  époque,  elle  fut  prise  de  céphalée.  La  marche  devint  difficile, 
puis  bientôt  impossible.  On  constata  que  les  yeux  étaient  déviés  en 
dedans.  Des  vomissements  se  produisaient  de  temps  en  temps.  Quelques 
crises  coDvulsives  largement  espacées.  Incontinence  fécale  et  urinaire. 

Le  père,  âgé  de  42  ans,  a  eu  un  chancre  au  gland  suivi  d'un  bubon 
non  suppuré.  Pas  d'alopécie  ni  de  plaques  muqueuses  ;  quelques  glandes 
au  cou.  La  mère  est  morte  à  l'hôpital  de  suites  de  couches  le  24  sep- 
tembre 1892. 

A  l'entrée  (13  février),  l'intelligence  de  l'enfant  est  tout  à  fait  obtuse  ; 
pourtant  elle  répond  à  quelques  questions  ;  elle  pleure  si  on  lui  dit  que 
ses  parents  ne  viendront  pas  la  voir. 

Pas  de  paralysie  complète,  l'enfant  exécute  des  mouvements  dans  son 
lit,  mais  elle  ne  peut  se  tenir  sur  ses  jambes,  ni  marcher.  La  sensibilité 
est  légèrement  exagérée.  Les  réflexes  rotuliens  ne  se  produisent  qu'après 
des  percussions  répétées.  Gâtisme. 

Examen  oculaire  par  le  D' Guende.  —  Strabisme  convergent  double  : 
champ  d'excursion  restreint,  mais  égal  pour  les  deux  yeux.  En  somme, 
paralysie  incomplète  des  deux  sixièmes  paires  en  faveur  de  son  origine 

(1)  Ces  pièces  anatomiques  ont  été  présentées  par  mon  interne,  M.  Cassoute, 
h  la  Commission  scientifique  du  Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône 
U  novembre  1892). 
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nucléaire.  DilaUlion  pupillaîre  ;  réaclion  pupillairc  liés  faible.  Névrite 
optique  double,  arriCce  à  la  phase  ultime  (régression,  atrophie). 

Pas  de  paralysie  faciale. 

27  février.  Ij'œil  gauche  paraît  plus  convergent  que  le  droit.  L'enfaot 
n'y  voit  presque  pas  et  tâtonne  pour  saisir  dos  objet»  gros  et  brillants. 
Quelques  vomissements  alimentaires. 

Cn  mars,  se  produisent  quelques  vomissements  non  alimentaires  en 
fusée.  La  déglutition  devient  difficile.  Quelques  crises  convulmes  avec 
écume  à  la  bouche. 

Traitement.  lodurc  de  potassium. 

15  avril.  Les  vomissements  et  les  crises  ont  cessé.  Légers  maux  de 
tôle.  Les  pieds  se  conlracturent  nettement  en  varus.  De  plus,  la  peau 
des  jambes  est  le  siège  de  troubles  trophiques  bien  marqués  :  elle  devient 
rugueuse,  sèche,  desquamante,  comme  lebtyosique. 

Le  24.  La  contracture  s'exagère  aux  membres  inférieurs.  La  cuisse  est 
tléchic  sur  le  bassin,  la  jambe  sur  la  cuisse,  le  pied  toujours  en  varus. 
La  contracture  est  plus  marquée  du  côté  gauche. 

Au  commencement  de  mai,  surviennent  des  vomissements  qui  se  repro- 
duisent à  intervalles. 

Le  17.  Etat  comateux  profond,  avec  respiration  slertoreuse,  mais  sans 
convulsions,  qui  dure  toute  la  journée.  Le  lendemain,  celte  crise  cesse. 

Le  29.  La  contracture  en  flexion  des  membres  inférieurs  s^est  encore 
exagérée;  elle  est  aujourd'hui  aussi  marquée  à  droite  qu*à  gauche. 
Depuis  quelques  jours  la  tète  paraît  augmenler  de  volume;  la  calotte 
crânienne  se  distend  :  les  sutures,  non  complètement  ossifiées,  s'élar- 
gissent. 

Le  3  juin.  L'accroissement  de  la  tète  est  surtout  marqué  au  niveau  des 
régions  pariétales.  Vue  par  en  haut,  la  tète  a  une  forme  triangulaire  ou 
piriforme,  à  grosse  extrémité  postérieure.  La  grande  circonférence  occi- 
pilo-frontale  mesure  53  centimètres  et  demi. 

Diamètre  occipito-frontal  :  17  centim. 

Diamètre  bipariétal  :  15  centimètres  et  demi. 

Demi-circonférence  bimastoldienne  (par  le  vertex)  :  40  centim. 

Demi-circonférence  occipilo-frontale  (de  la  racine  du  nez  à  la  protu- 
bérance occipitale)  :  34  centim. 

Le  4.  Crises  convutsives  avec  écume  à  la  bouche. 

L'enfant  meurt  dans  le  coma  le  15  juillet. 

Autopsie.  —  A  Touverture  du  cràne^  s'écoule  une  certaine  quantité 
de  liquide.  Les  deux  hémisphères  cérébraux  sont  nettement  fluctuauts. 
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Il  existe  une  hydrocéphalie  yenlriculaire  avec  dilatation  considérable  des 
ventricules  latéraux.  Les  parois  des  ventricules  sont  molles.  La  tota- 
lité du  liquide  recueilli  s'élève  à  320  ce.  Les  hémisphères  cérébraux 
proprement  dits  ne  présentent  aucune  altération  particulière. 

Le  chiasma  des  nerfs  optiques  est  infiltré;  les  nerfs  obliques  sont 
blancs  et  pâles.  Moteurs  oculaires  communs,  normaux.  Les  moteurs  ocu- 
laires externes  paraissent  normaux. 

Les  pédoncules  cérébraux,  la  protubérance  et  le  bulbe  ne  présentent 
aucune  lésion  visible  extérieurement.  Intérieurement,  les  coupes  démon- 
trent IMnlégrité  de  ces  mêmes  organes,  notamment  au  niveau  de  l'origine 
(eminentia  teres)  et  des  fibres  du  moteur  oculaire  externe.  Le  plancher 
du  quatrième  ventricule  est  intact. 

Les  lésions  atteignent  seulement  le  cervelet^  qui  présente  à  la  partie 
postérieure  de  l'hémisphère  gauche  une  grosse  masse  indurée,  jaunâtre, 
(lu  volume  d'une  noix.  Celte  tumeur  caséeuse  est  ramollie  en  partie 
sous  l'apparence  d'une  caverne  tuberculeuse,  qui  occupe  la  partie  de 
rhcmispbère  la  plus  voisine  du  lobe  médian,  tandis  que  les  régions  anté- 
rieure, supérieure  et  externe  sont  saines.  Le  lobe  médian  (vermis) 
et  l'hémisphère  droit  sont  complètement  intacts. 

Poumons.  —  Le  gaucho  est  congestionné.  A  droite,  gros  ganglion 
caséeux,  du  volume  d'uu  petit  œuf,  attenant  aux  bronches;  dans  le  pou- 
mon, quelques  tubercules  peu  abondants,  à  l'union  du  lobe  moyen  et  du 
lobe  supérieur 

Foie,  —  Gorgé  de  sang.  Pas' de  tubercules  visibles  à  sa  surface  ni 
dans  son  épaisseur. 

La  rate,  petite,  présente  à  sa  partie  inférieure  de  petits  tubercules  de 
la  grosseur  d'un  grain  de  mil. 

Dans  notre  première  observation  de  gliome  du  cervelet, 
les  causes  de  l'affection  restent  forcément  douteuses.  Peut- 
être,  cependant,  faut-il  invoquer  une  influence  héréditaire  ; 
car  le  père  était  aliéné,  le  grand-père  était  alcoolique. 

Pour  les  deux  autres  malades  (tubercules  du  cervelet),  la 
contagion  a  dû  jouer  un  rôle  aussi  grand  au  moins  que 
rhérédité.  Le  premier  des  deux,  avec  un  père  et  une  mère 
tuberculeux,  avait  toutes  les  raisons  de  le  devenir.  Plus 
délicat  serait  d'établir  les  motifs  de  la  détermination  céré- 
belleuse. Il  est  du  moins  très  important  de  faire  ressortir 


234  REVUE   DES  MALADIES   DE  L'eNFANCE 

qu'il  ne  s'agissait  pas  chez  ces  enfants  de  phtisie  cérébel- 
leuse primitive,  et  que  tous  deux  portaient  ailleurs  des  lésions 
tuberculeuses  constatées  à  Tautopsie  ;  ailleurs,  c'est  surtout 
dans  le  poumon  et  les  ganglions  bronchiques.  Si  Tun  pré- 
sentait quelques  granulations  disséminées  •  dans  le  péri- 
toine, le  foie  et  la  rate,  les  poumons  étaient  le  siège  d'une 
tuberculose  fibro-caséeuse,  et  les  ganglions  bronchiques 
d'infiltrations  tuberculeuses,  que  l'auscultation  avait  fait 
reconnaître.  Chez  l'autre,  on  découvrit  à  l'autopsie  un  gros 
ganglion  bronchique  correspondant  à  de  petits  tubercules 
pulmonaires,  lésions  restées  inaperçues  pendant  la  vie.  Il 
ne  peut  faire  de  doute  que  ces  lésions  pulmonaires  ont  été 
le  point  de  départ  de  la  tuberculose  cérébelleuse,  dont  les 
symptômes  importants  ont  ensuite  prédominé  dans  l'évolu- 
tion morbide,  en  masquant  ceux  des  localisations  primitives. 
Il  en  est  très  probablement  de  ces  tubercules  encéphaliques 
comme  des  méningites  tuberculeuses  soi-disant  primitives, 
qui  ne  sont  en  réalité,  ainsi  que  Simon,  de  Nancy,  y  insistait 
encore  récemment,  que  le  résultat  d'une  auto-infection  par 
un  foyer  caséeux  antérieur.  Les  ganglions  bronchiques,  dont 
la  tuberculose  peut  passer  quelquefois  inaperçue,  paraissent 
être  souvent  chez  l'enfant  des  centres  de  culture  pour  des 
ensemencements  secondaires. 

L'évolution  et  la  durée  de  la  maladie  ont  varié  dans  ces 
trois  faits.  Dans  le  cas  de  gliome,  la  mort  est  survenue  au 
moins  dix-huit  mois  après  le  début  de  la  maladie,  qui  reste 
un  peu  incertain;  la  durée  totale  de  la  maladie  est  plutôt 
supérieure  à  ce  temps.  Par  contre,  cette  durée,  dans  les 
deux  faits  de  tuberculose  cérébelleuse,  a  été  bien  moindre. 
Dans  l'un,  où  le  début  brusque^de  la  maladie  permet  plus  de 
précision,  la  maladie  a  abouti  à  la  mort  en  moins  de  sept 
mois.  Le  second,  à  début  insidieux,  n'a  pas  duré  aussi  plus 
de  sept  mois.  Il  y  a  lieu  de  remarquer  que,  malgré  d'assez 
grandes  différences  symptomatiques,  la  phtisie  cérébelleuse 
a,  chez  les  deux  malades,  accompli  son  évolution  dans  le 
même  laps  de  temps.  —  La  durée  de  la  maladie  peut  être  bien 
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plus  longue  (plusieurs  années)  dans  certaines  tumeurs  du 
cervelet  (sarcomes,  kystes). 

Le  début  n*est  pas  identique  dans  tous  les  cas.  Dans  les 
observations  I  et  III,  il  est  insidieux,  banal,  marqué  par  des 
céphalalgies  violentes  bientôt  accompagnées  de  vomisse- 
ments; peu  après,  cependant,  surviennent  les  troubles  de 
Téquilibration.  Par  contre,  dans  l'observation  II,  le  début  est 
brusque,  marqué  par  une  attaque  con  vulsive  ;  les  mêmes  crises 
se  reproduisent  pendant  plusieurs  semaines.  Il  est  plausible 
que  ce  début  indique  un  envahissement  brusque  de  l'encé- 
phale par  les  bacilles  tuberculeux. 

La  céphalalgie  est  constante.  C'est,  je  viens  de  le  dire,  le 
symptôme  le  premier  en  date.  Elle  est  quelquefois  très  vio- 
lente. Son  siège  n'a  rien  de  caractéristique  dans  les  faits 
que  nous  relatons  ;  Tenfant,  d'ailleurs,  localise  mal  le  siège 
de  ses  souffrances.  Les  auteurs  ont  reconnu  qu'elle  était  sou- 
vent occipitale.  Elle  est  loin  d'être  continue.  Elle  revient 
souvent  par  crises,  qui  indiquent  probablement  une  extension 
de  la  lésion  ;  mais  dans  l'intervalle  il  y  a  des  accalmies 
complètes,  pendant  lesquelles  les  douleurs  paraissent  cesser 
complètement. 

Un  de  nos  malades  (I)  a  accusé  au  début  des  douleurs  dans 
les  jambes  ;  un  autre  (II),  une  douleur  dans  la  région  anté- 
rieure du  cou,  marquant  le  début  des  crises-  convulsives. 

Les  uomissements  surviennent  peu  après  les  céphalalgies. 
Ils  reviennent  aussi  par  crises  qui  coïncident  souvent  avec 
les  crises  douloureuses.  Ils  ont  bien  les  caractères  des  vomis- 
sements cérébraux,  se  produisant  sans  nausées,  en  fusée.  Ils 
sont  plus  constants,  dit-on,  dans  les  affections  du  cervelet 
que  dans  toute  autre  lésion  cérébrale. 

Par  contre,  les  convulsions  épileptiformes  n'offrent  qu'in- 
constance et  variations.  Elles  ont  été  absentes  pendant  toute 
révolution  de  la  maladie  dans  le  premier  cas.  Dans  le 
deuxième,  elles  se  sont  montrées  comme  symptôme  initial, 
se  répétant  ensuite  pendant  deux  mois.  Dans  le  troisième, 
elles  ont  apparu  par  crises  de  temps  en  temps.  Elles  se  sont 
montrées  aussi  à  la  période  terminale. 
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Elles  ne  peuvent  avoir  aucune  signification  au  point  de  vue 
d'une  localisation  cérébelleuse.  Nothnagel  les  considère 
comme  un  effet  de  l'exagération  de  la  tension  intracrânienne 
et  de  la  compression  cérébrale.  Nous  ne  pouvons  partager 
cette  opinion.  Le  fait  est  qu*clles  peuvent  marquer^  comme 
dans  Tobservation  11^  le  début  de  la  maladie  avant  toute 
exagération  de  tension.  D  autre  part,  elles  peuvent  manquer 
complètement  dans  des  faits  où  Thydrocéphalicatteint  les  plus 
grandes  proportions  :  observation  I.  Les  symptômes  par 
lesquels  se  traduit  l'exagération  de  la  pression  intracrânienne 
sont  des  phénomènes  de  dépression,  comme  nous  le  verrons 
tantôt.  Les  crises  épileptiformes  paraissent  bien  plutôt  d'ori- 
gine irritative. 

Fournissent-elles  quelques  données  diagnostiques  et  pro- 
nostiques ?  Nous  ferons  simplement  remarquer  qu'elles  se 
sont  montrées  dans  les  deux  cas  de  tuberculose  cérébelleuse, 
alors  que  la  tumeur  gliomateuse  est  restée  muette  au  point 
de  vue  convulsif.  La  nature  infectieuse  de  la  tuberculose  n'est 
donc  probablement  pas  sans  influence  sur  leur  production. 
La  lésion  tuberculeuse  peut  d'ailleurs  n'être  pas  strictement 
localisée  au  cervelet  :  dans  ces  deux  faits,  surtout  dans 
l'observation  II,  il  existait  une  légère  infiltration  des 
méninges  à  la  base. 

Les  troubles  de  l'équilibration  sont  des  plus  importants 
pour  le  diagnostic,  lorsqu'ils  existent.  Dans  nos  trois  faits,  ils 
ont  été  des  plus  précoces.  On  les  constate  bien  près  du  début 
chez  notre  premier  malade.  Le  moment  de  leur  apparition 
est  moins  bien  établi  chez  la  seconde,  mais  ils  étaient  très 
nets  à  son  entrée  à  l'hôpital.  Chez  la  troisième,  âgée  de  Sans, 
presque  dès  le  début,  la  marche  devint  difficile,  puis  bientôt 
impossible.  Dans  les  cas  typiques,  la  station  debout  est  va- 
cillante. L'enfant,  tant  que  la  marche  est  possible,  soutenu 
s'il  le  faut  sous  les  bras,  s'avance  les  jambes  écartées,  avec 
cette  démarche  titubante  caractéristique  sur  laquelle  il  est 
inutile  d'insister. 

Mais  chez  notre  premier  malade  il  y  a  quelque  chose  de 
plus  :  il  existe  du  côté  des  membres  inférieurs  une  vraie 
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incoordination  motrice  que  Ton  peut  constater  dans  les  mou- 
vements qu'on  lui  fajt  exécuter  au  lit;  il  existe  de  plus  du 
tremblement  des  membres  supérieurs  dans  rexécution  des 
mouvements,  tels  que  de  porter  un  verre  à  la  bouche.  Les 
troubles  de  l'équilibration  sont  seuls  caractéristiques  des 
maladies  du  cervelet;  mais  Tincoordination  et  certaine 
difficulté  dans  les  mouvements  de  préhension  n'y  sont  pas 
cependant  exceptionnelles  (1). 

Nothnagel  s'est  efforcé  de  démontrer  que  ces  troubles  de 
coordination,  notamment  la  démarche  titubante,  ne  survien- 
nent que  lorsque   la  lésion  intéresse  immédiatement  ou 
médiatement  le  vermis,le  lobe  moyen  du  cervelet.  Mais  cette 
formule  demande  une  interprétation.  D'une  part,  toutes  les 
lésions  du  vermis  ne  se  traduisent  pas  nécessairement  par 
Tataxie  cérébelleuse,  ce  qui  peut  tenir  à  l'intégrité  partielle 
de  ce  lobe  :  les  observations  de  Jseger  notamment,  emprun- 
tées à  la  clinique  infantile  de  Kohts,  sont  à  l'appui  de  ces 
exceptions  possibles.  D'autre  part,  les  troubles  de  coordi- 
nation peuvent  survenir  dans  certaines  lésions  des  hémi- 
sphères  cérébelleux  ;   mais,  d'après  Nothndgel,  ce  serait 
seulement    dans    les    cas    de   tumeurs  pouvant  agir  par 
compression  sur  le  vermis,  tandis  que  les  lésions  de  déficit 
localisées  aux  hémisphères  resteraient  latentes.  Nos  obser- 
vation» viennent  en  faveur  de  cette  opinion.  Dans  les  deux 
premières,  le  lobe  médian  était  atteint  dans  sa  totalité  ;  dans 
la  troisième, -au  contraire,  il  était  intact,  mais  un  gros  tuber- 
cule caséeux  occupait  dans  l'hémisphère  gauche  la  partie 
la  plus  voisine  du  lobe  moyen  et  pouvait  açir  médiatement 
sur  les  fonctions  du  vermis. 

Le  diagnostic  de  titubation  cérébelleuse  est  aisé  lorsque 
ce  symptôme  se  présente  avec  tous  ses  caractères.  Il  importe 
de  le  reconnaître  au  début.  A  une  période  avancée,  ses 
caractères  s'obscurcissent  pour  faire  place  à  l'impossibilité 


(1)  Voir  NoTHNAOEL.  Traité  clinique  du  diagnostw  des  maladies  de  l'encé- 
phale.  Sdit.  franc.,  1885,  p.  45. 
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absolue  de  la  station  debout  et  de  la  marche  ;  on  peut  du 
moins  constater  alors  qu'il  ne  s^agit  pas,  à  proprement  parler, 
de  paralysie,  mais  que  cette  astasie-abasie  est  de  la  nature 
des  impotences  fonctionnelles  :  dans  notre  observation  I, 
l'enfant,  qui  ne  pouvait  se  tenir  debout  ni  marcher,  exécu- 
tait cependant  dans  son  lit,  à  notre  ordre,  des  mouvements 
avec  ses  membres  inférieurs.  Dans  certains  cas  on  pourra, 
mémo  lorsque  l'impotence  de  la  marche  tient  le  malade  con- 
jSné  au  lit,  constater  encore  certains  troubles  de  l'équilibra- 
tion générale.  C'est  ainsi  que,  dans  notre  observation  I  le 
petit  malade,  aune  période  avancée, ne  pouvait  même  pas  se 
tenir  assis  ;  il  tombait  en  arrière  dès  qu^on  ne  le  soutenait 
plus  ;  il  s'affaissait  plus  tard  sur  le  côté  gauche.  11  est  vrai 
que  dans  ce  fait  les  lésions,  exceptionnellement  étendues, 
avaient  gagné  les  pédoncules  cérébelleux,  les  tubercules 
quadrijumeaux,  la  protubérance,  tout  l'ensemble  en  somme 
des  organes  encéphaliques  qui  constituent  en  quelque  sorte 
l'appareil  de  l'équilibration. 

Il  est  un  symptôme  qui  accompagne,  non  pas  forcément 
mais  fréquemment,  chez  l'adulte,  les  troubles  de  l'équilibra- 
tion :  c'est  le  vertige.  La  banalité  de  ce  symptôme,  qui  se 
rencontre  dans  des  affections  de  natures  très  diverses,  le 
rend  bien  moins  important  que  les  caractères  objectifs  de  la 
démarche.  Chez  l'enfant,  son  importance  est  encore  moindre 
pour  ladiagnose,  comme  il  en  est  de  tout  symptôme  subjectif. 
L'âge  de  l'enfant  le  rend  moins  apte  à  rendre  compte  de  ses 
sensations.  Ici,  de  plus,  l'affection  s'accompagnant  à  une 
certaine  période^d' affaiblissement  intellectuel,  le  symptôme, 
surtout  si  l'enfant  n'est  observé  qu'à  une  période  avancée, 
sera  rarement  accusé.  Il  n'a  donc  qu'une  valeur  secondaire. 

Un  signe  des  tumeurs  du  cervelet,  que  sa  précocité  nous 
fait  inscrire  ici  à  la  suite  des  troubles  de  l'équilibration,  c'est 
l'existence  d'une  névrite  optique  double.  Les  caractères  de 
la  papille  étranglée,  signe  de  névrite  optique,  n'ont  manqué 
chez  aucun  de  nos  malades.  N'ayant  pas  observé  les  enfants 
dès  le  début  de  iQur  maladie,  nous  ne  saurions  dire  exacte- 
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ment  à  quelle  époque  le  signe  est  apparu  chez  eux.  Chez  le 
premier,  qui  vécut  un  an  et  demi,  il  était  très  net  dès  le  qua- 
trième mois,  et  chez  les  deux  autres,  les  lésions  étaient  très 
avancées  lorsque  nous  pûmes  les  examiner.  Nous  croyons 
donc  qu'il  s'agit  là  d'un  signe  assez  précoce.  Il  a  de  plus 
son  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  du  siège  de  la 
lésion  ;  car»  bien  que  banal  dans  les  tumeurs  encéphaliques 
en  général,  il  ne  se  montre  avec  cette  fréquence,  on  pourrait 
dire  cette  constance,  dans  aucune  autre  que  dans  celles  du 
cervelet.  Mais  c'est  un  signe  qu'il  faut  chercher.  Les  troubles 
de  la  vision  ne  s'établissent  que  graduellement;,  commençant 
par  la  disparition  de  la  vision  excentrique  et  pouvant  aboutir 
progressivement  à  la  cécité  complète.  L'enfant,  dans  les 
premières  périodes  au  moins,  n'accusera  pas  spontanément 
ou  sur  simple  interrogation  ces  troubles  de  la  vue.  Dans 
tous  les  cas  où  une  tumeur  cérébelleuse  est  soupçonnée, 
l'examen  ophtalmoscopique  doit  donc  être  pratiqué  :  les 
caractères  objectifs  de  la  papille  étranglée  peuvent  être  très 
nets  alors  que  la  vue  a  encore  peu  baissé. 

Nous  ne  hasarderons  pas  ici  une  discussion  en  règle  du 
mode  pathogénique  de  la  névrite  optique.  La  théorie  qui  en 
appelle  au  voisinage  des  tubercules  quadrijumeaux  est 
actuellement  abandonnée.  Celle,  longtemps  en  faveur,  qui 
attribue  la  papille  étranglée  à  une  augmentation  de  pression 
intracrânienne  (théorie  mécanique  de  la  névrite  optique)  et 
rattache  cette  lésion  aux  mêmes  conditions  anatomiques  qui 
déterminent  l'hydrocéphalie  interne,  perd  actuellement  du 
terrain.  Aujourd'hui,  depuis  surtout  les  recherches  de 
Deutschmann,on  admet  plus  volontiers  la  théorie  infectieuse, 
en  vertu  de  laquelle  :  «  Toute  aflfection  intracrânienne  pou- 
vant fournir  des  germes  infectieux,  qui  se  mêlent  au  liquide 
cérébro-spinal  et  peuvent  être  fixés  dans  les  espaces  inter- 
vaginaux du  nerf  optique  à  leur  point  de  jonction  avec  ceux 
du  globe  oculaire  lui-même,  peut  déterminer  une  papillite, 
neuro-papillitte  et  péripapillite.  Aussi  le  siège  et  la  nature 
de  la  tumeur  ont-ils  de  l'importance  pour  la  détermination  de 
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ce  symptôme.  Le  siège  a  son  importance  par  rapport  aux 
voies  lymphatiques,  et  Ton  comprend  pourquoi  les  tumeurs 
du  cervelet  (voisines  des  ventricules  et  des  méninges)  sont  si 
promptement  suivies  de  papillite.  La  nature  de  la  tumeur  est 
encore  moins  à  négliger,  et  celles  qui  sont  particulièrement 
propres  à  donner  lieu  à  l'infection  sont  le.  plus  promptement 
suivies  de  papillite.  La  clinique  confirme  ce  fait  que  les  gom- 
mes^ les  tubercules,  les  gliomes,  les  tumeurs  à  entozoaires, 
sont  plus  promptement  suivis  de  papillite  que  les  sarcomes 
et  les  carcinomes  (1).  » 

Nous  ne  pouvons  tirer  de  nos  observations  des  arguments 
décisifs  en  faveur  de  l'une  ou  Tautre  théorie.  Cependant 
nous  ferons  remarquerque,dans  notre  observation  II,  l'hydro- 
céphalie était  très  peu  développée  ;  les  caractères  de  lanévrite 
optique  et  les  troubles  de  la  vue  ont  été  aussi  marqués  que 
dans  les  observations  I  et  III  à  épanchement  hydrocéphalique 
abondant.  Le  rôle  de  Texcès  de  pression  n'apparaît  donc  pas 
ici  comme  étant  le  plus  important.  D'autre  part,  nous  ferons 
simplement  remarquer  que  l'évolution  de  la  névrite  optique, 
a  été  plus  rapide  et  la  cécité  plus  précoce  dans  nos  deux  faits 
de  tuberculose  que  dans  le  cas  de  gliome  du  cervelet.  Nous 
regrettons  de  n'avoir  pas  fait  à  l'autopsie  la  recherche  bacil- 
laire dans  les  nerfs  optiques  et  leurs  gaines. 

Les  tumeurs  du  cervelet  ne  déterminent  pas  du  côté  des 
yeux  des  troubles  caractéristiques  de  la  motilité. 

La  pupille,  quelquefois  contractée,  quelquefois  dilatée, 
conserve  sa  réflectivité.  Car  dans  la  névrite  optique,  malgré 
l'atteinte  profonde  du  nerf,  tant  que  persistent  quelques  fibres 
intactes,  le  réflexe  irien  est  en  état  de  ae  produire  ;  inais  il 
peut  être  très  affaibli  à  la  période  d'atrophie. 

En  ce  qui  concerne  les  muscles  moteurs  oculaires,  il  n'est 
aucune  raison  qui  puisse  expliquer  leur  atteinte.  Nos  deux 
premiers  malades  ne  présentaient  p^s  de  strabisme.  Mais  chez 
la  troisième  (tubercule  de  l'hémisphère  cérébelleux  gauche), 

(1)  De  Weckeb  et  Landolt.  Traité  d'opJUalmoîogie,  t.  IV, 
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il  existe  un  strabisme  convergent  double,  dû  à  une  paralysie 
incomplète  des  deux  sixièmes  paires.  Le  champ  d'excursion 
est  très  restreint;  il  est  d'abord  égal  pour  les  deux  yeux;  puis 
Tœil  gauche  paraît  plus  convergent  que  le  droit.  La  présence 
decesymptômeégarapéndantquelque  temps  notre  diagnostic, 
d'autant  que  lorsque  nous  vîmes  la  malade,  la  difficulté  de 
la  marche  était  arrivée  à  un  degré  d'impotence  qui  ne  per- 
mettait plus  de  reconnaître  le  caractère  de  la  titubation  céré- 
belleuse. Nous  crûmes  à  un  petit  tubercule  siégeant  sur  la 
ligne  médiane  de  la  protubérance  et  pouvant  atteindre  les 
fibres  radiculaires  des  deux  oculomoteurs  externes.  A  l'au- 
topsie et  à  Tœil  nu,  rien  ne  rendit  compte,  du  côté  dés 
noyaux  (eminentia  teres),  de  la  protubérance  ou  des  méninges 
basilaires,  de  l'existence  de  cette  double  paralysie. 

Notre  fait  n'est  pas  absolument  exceptionnel.  Dans  sou 
chapitre  des  tubercules  du  cervelet,  Nothnagel  écrit  :  a  Les 
nerfs  crâniens  moteurs  ne  sont  atteints  que  par  exception  ; 
c'est  l'oculo-moteur  externe  dont  la  paralysie  produit  le 
strabisme  convergent,  qui  tient  relativement  le  premier  rang 
quant  à  la  fréquence.  »  Nothnagel  ne  donne  aucune  explica- 
tion de  cette  paralysie.  Nous  ne  pouvons  en  fournir  davan- 
tage. Mais  il  importe  d'insister  sur  la  possibilité  de  ce 
symptôme  dans  les  tumeurs  du  cervelet,  non  pas  pour  lui 
attribuer  une  valeurcomme  signe  de  lésion  cérébelleuse,  mais 
au  moins  pour  établir  que  sa  présence  ne  doit  pas  éluigner 
de  ce  diagnostic,  lorsque  les  autres  symptômes  le  font  pré- 
sumer. 

Une  conséquence  fréquente  des  tumeurs  du  cervelet  est 
l'augmentation  de  la  pression  intracrânienne.  Celle-ci,  lors- 
qu'elle atteint  un  certain  degré,  peut  se  manifester  chez 
l'enfant,  et  spécialement  chez  lui,  par  les  signes  extérieurs 
de  Vhydrocéphalie,  tandis  que  chez  l'adulte  les  sutures  ne 
peuvent  plus  céder,  comme  dans  le  jeune  âge,  sous  la  pression 
excentrique  de  Tépanchement  intraventriculaire. 

La  pathogénie  de  cette  hydrocéphalie  ne  nous  parait  pas 
complètement  élucidée.  Certainement  la  compression  des 
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veines  de  Galien  doit  être  invoquée  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  lorsque  la  tumeur  siège  vers  l'origine  du  siuus  droit 
qui  reçoit  les  veines  ventriculaires,  lorsque,  par  exemple, 
elle  envahit  la  partie  antérieure  du  vermis  supérieur,  à  plus 
forte  raison  lorsqu'elle  s'étend  plus  en  avant,  jusqu'aux 
tubercules  quadrijumeaux.  Il  en  était  ainsi  dans  notre  obser- 
vation I  (gliome).  Quant  aux  deux  faits  de  tuberculose^  nous 
voyons  l'hydrocéphalie  manquer  dans  l'un  (obs.  II),  se 
développer  au  contraire  dans  l'autre  (obs.  III);  et  cepen- 
dant si  des  deux  l'un  présentait  des  lésions  qui  pussent, 
semble-t-il,  gêner  davantage  le  retour  du  sang  dans  les  veines 
de  Galien,  c'était  l'observation  II,  où  le  lobe  médian  était 
atteint  dans  sa  totalité;  il  existait  bien  une  légère  dilatation 
des  ventricules,  mais  la  tête  ne  s'était  pas  développée.  Au 
contraire,  l'hydrocéphalie  était  très  accentuée  dans  Tobser- 
vation  III  ;  or  dans  ce  fait,  un  gros  tubercule  caséeux  siégeait 
à  la  partie  postérieure  de  l'hémisphère  gauche,  au  voisi- 
nage du  lobe  médian  ;  mais  celui-ci  était  intact,  et  les  veines 
de  Galien  échappaient  certainement  à  une  compression 
directe. 

Les  conditions  de  l'hydrocéphalie  doivent  varier  pour 
chaque  cas.  L'âge  de  l'enfant  est  vraisemblablement  une 
cause  prédisposante  de  premier  ordre.  Un  crâne  de  5  ans 
(obs.  III)  se  laissera  dilater  par  une  pression  intracrânienne 
moindre  que  celle  qui  est  nécessaire  à  désuturer  un  crâne  de 
8  ans  (obs.  II).  Quant  à  la  cause  déterminante  directe  de 
l'épanchement  ventriculaire,  elle  n'est  peut-être  pas  toujours 
la  même.  La  compression  des  veines  de  Galien  est  sans  doute 
la  plus  puissante.  Mais  la  compression  de  certains  sinus  du 
cervelet  (sinus  droit  surtout,  siuus  latéraux  peut-être)  peut, 
malgré  l'existence  de  voies  de  dérivation,  gêner  le  retour  du 
sang  veineux  des  ventricules.  Il  y  a  lieu  de  rechercher  pour 
chaque  cas  Tétat  de  la  circulation  des  veines  et  des  sinus 
dans  lesquels  peuvent  se  produire  des  oblitérations  par  com- 
pression ou  par  thrombose.  Il  faut,  'de  plus,  se  demander 
si  la  théorie  mécanique  de  l'hydrocéphalie  chronique   par 
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compression  veineuse  est  la  seule  admissible  en  tous  les 
cas,  et  s*il  ne  faut  pas,  avec  Hénoch,  «  mettre  également  en 
ligne  de  compte,  comme  cause  de  l'accumulation  séreuse,  un 
état  d'irritation  provenant  de  la  pie-mère  qui  recouvre  les 
tubercules,  et  transmis  par  la  toile  choroKdienne  à  Tépendyme 
des  ventricules  ». 

Jusqu'à  quel  âge  un  crâne  peut-il  se  distendre  sous  la 
pression  intracrânienne  et  les  symptômes  externes  de  Thy- 
drocéphalie  apparaître  dans  un  cas  de  tumeur  du  cervelet? 
Les  auteurs  ne  nous  paraissent  pas  avoir  résolu  la  question. 
C'est  naturellement  le  degré  de  pression  intracrânienne 
qu'il  faut,  en  l'espèce,  considérer  comme  la  condition  la 
plus  importante,  et  ce  degré  dépend  à  la  fois  du  siège  de  la 
tumeur  et  de  la  durée  de  raffection.  Notre  premier  ma- 
lade parait  avoir  présenté  les  meilleures  conditions  de 
développement  de  l'hydrocéphalie.  Par  son  siège,  la  tumeur 
comprimait  très  probablement  directement  les  veines  de 
Galien  ;  d'autre*  part,  la  lenteur  relative  de  la  maladie  a  per- 
mis au  crâne  de  se  distendre  avant  la  mort  dans  d'assez 
grandes  proportions  :  la  grande  circonférence  occipito-fron- 
tale  mesurait  56  centim.  Or  cet  enfant  était  âgé  de  plus  de 
7  ans  lorsque  les  premiers  signes  extérieurs  de  Thydrocé- 
phalie  ont  apparu.  Dans  une  observation  déjà  ancienne 
de  Barthez  et  Rilliet  (i),  il  s'agissait  d'un  enfant  de 
9  ans  ;  les  premiers  signes  de  Thydrocéphalie  avaient 
apparu  à  8  ans  et  la  circonférence  de  la  tète  atteignit  60 
centim.  Le  cervelet  éta^t  le  siège  de  tumeurs  de  nature 
indéterminée,  comme  fibro-cartilagineuses.  Il  est  bien  dit 
qu'à  l'autopsie  les  veines  et  les  sinus  furent  trouvés  per- 
méables et  qu'aucune  des  tumeurs  cérébelleuses  ne  se 
trouvait  en  contact  avec  un  sinus;  mais  le  volume  du  cer- 
velet était  considérablement  augmenté  et  au  moins  d'un 
cinquième  en  sus  de  ce  qu'il  doit  être,  et  il  nous  paraît  très 
vraisemblable  que  cette  augmentation  de  volume  eut  comme 


(1)  Arch»  de  médecine^  janvier  1842. 
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conséquence  une  gêne  notable  dans  la  circulation  des  sinus. 
—  Dans  une  observation  de  Bourneville  (1)  (sarcome  des 
parties  inférieure  et  latérales  du  cervelet),  il  s'agissait  d'un 
enfant  malade  depuis  Tâge  de  10  ans;  lors  du  premier 
examen,  à  12  ans,  on  avait  noté  que  les  fontanelles  et  les 
sutures  étaient  ossifiées.  L'hydrocéphalie  se  développa,  et  à 
la  mort,  à  14  ans,  on  constata  que  les  sutures  fronto-parié- 
tâles  et  interpariétales  s'étaient  écartées  de  2  à  25  millim.  ; 
les  dentelures  des  os  voisins  étaient  réunies  par  une  sorte 
de  membrane  plus  ou  moins  transparente. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  caractères  symptomatiques 
de  rhydrocéphalie,  qui  n'ont  ici  rien  de  particulier.  Son  début 
précis  échappe  naturellement.  C'est  au  sixième  mois  après 
les  premiers  symptômes  de  l'affection  cérébelleuse,  dans 
notre  observation  I,  au  cinquième  mois  dans  Tobservation  III, 
que  Ton  s'aperçoit  que  la  tète  augmente  de  volume,  et  les 
mensurations  successives  font  constater  le  progrès  deThydro- 
céphalie.  En  dehors  des  signes  physiques,  l'hydrocéphalie 
ventriculaire  tient,  croyons-nous,  sous  sa  dépendance,  cer- 
tains symptômes  qu'on  aurait  tort  d'attribuer  directement  à 
la  lésion  du  cervelet. 

En  premier  lieu,  les  troubles  de  Vintelligence.  Ceux-ci 
manquent  au  début  de  la  maladie.  Nous  croyons  pouvoir 
formuler  cette  conclusion  de  nos  observations  :  lorsque 
dans  l'évolution  symptomatique  d'une  tumeur  du  cervelet 
surviennent  de  la  somnolence,  de  l'apathie  intellectuelle,  à 
plus  forte  raison  du  coma,  on  doit  considérer  ces  troubles 
comme  des  phénomènes  de  compression  cérébrale  due  à 
l'excès  de  la  pression  intracrânienne,  et  suivant  Tâge  du 
malade,  chez  l'enfant  au  moins,  s'attendre  au  développement 
de  l'hydrocéphalie.  Dans  notre  observation  II,  où  les  signes 
de  l'hydrocéphalie  nesesontpas  développés,  ces  troublesn'ont 
pas  apparu  durant  le  cours  de  la  maladie.  Par  contre,  dans 
l'observation  I,  nous  voyons  réapparaître  en  août  (six  mois 


(1)  Becherchcs  tur  l'épllepine,  Vkyëtérie  et  l'idiotie^  1891. 
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après  le  début  de  la  maladie)  des  douleurs  de  tête;  l'enfant 
devient  profondément  apathique  et  répond  moins  intelligem- 
ment ;  le  7  septembre,  il  tombe  dans  une  torpeur  profonde. 
Tous  ces  symptômes  correspondent  avec  le  début  de  l'hydro- 
céphalie, bientôt  manifeste  ;  mais  ils  ne  persistent  paa,  du 
moins  à  ce  degré.  Il  semble  qu'ils  aient  marqué  la  première 
période  de  Tépanchement  intraventriculaire,  lorsque  I0 
cerveau  est  comprimé  entre  cet  épanchement  et  la  boîte 
crânienne  encore  soudée.  Puis,  lorsque  les  sutures  ont  cédé, 
il  se  fait  une  décompression  relative.  En  novembre,  l'état 
mental  s'améliore,  et  en  janvier  il  est  redevenu  à  peu  près 
normal,  malgré  le  développement  excessif  du  crâne. —  Chez 
Fenfant  qui  fait  le  sujet  de  l'observation  III,  l'intelligence 
était  un  peu  obtuse  déjà,  lorsque,  le  17  mai,  se  produit  un 
état  comateux  profond,  mais  sans  convulsions  ;  c'est  quel- 
ques jours  après  qu'on  s'aperçoit  que  la  tête  a  augmenté  de 
volume.  —  Il  serait  exagéré  de  prétendre  que  ces  troubles 
cérébraux  marquent  exactement  le  début  de  Tépanchement 
ventriculaire  ;  mais  ils  indiquent  une  abondance  de  cet  épan- 
chement et  un  excès  de  pression  suffisant,  si  l'âge  de  l'enfant 
le  permet,  à  déterminer  les  signes  crâniens  de  l'hydrocé- 
phalie. 

Nous  croyons  aussi  que,  dans  un  certain  nombre  de 
cas  du  moins,  c'est  à  l'hydrocéphalie  ventriculaire  qu'il  faut 
attribuer  les  phénomènes  de  paralysie,  notamment  de  para- 
plégie, constatés  par  quelques  auteurs,  dont,  en  l'état  de  nos 
connaissances,  la  lésion  du  cervelet  ne  peut  rendre  compte. 
Chez  deux  de  nos  malades,  nous  avons  assisté  au  développe- 
ment de  contracture  dans  les  membres  inférieurs.  Bourneville 
a  constaté  dans  deux  cas  de  la  paraplégie  spasmodique  (1). 
Bull  (2)  aurait  observe  chez  un  enfant  de  11  ans  (tumeur  du 
cervelet  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  hydrocéphalie  ventri- 
culaire) le  symptôme  suivant  :  il  y  avait  de  la  contracture 


(1)  Becherches  svr  Vépilepsie,  Vhystèr'te  et  Vidlotie,  1891  et  1893. 

(2)  Voir  :  Bev,  des  3fal.  de  V Enfance,  1886.  p.  521. 
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lorsqueles  cuisses  étaientâéchies;  elle  cessait  dès  que  celles-ci 
étaient  replacées  dans  l'extension^  Pour  Fauteur,  cette  con- 
tracture des  fléchisseurs  au  niveau  de  l'articulation  du  genou 
n*a  rien  de  pathognomoniquei  on  Ta  observée  dans  diverses 
affections  accompagnées  de  compression  cérébrale.  Cheznos 
deiix  malades,  c'était  de  véritable  contracture  permanente 
qu'il  s'agissait.  Chez  le  premier,  précédée  pendant  quelque 
temps  de  l'exagération  du  réflexe  rotulien,  la  contracture  des 
membres  inférieurs,  ayant  d'abord  le  type  d'extension  dans 
une  première  période,  prit  peu  à  peu  le  type  flexion,  produi- 
sant une  attitude  bizarre  :  les  deux  membres  inférieurs  étaient 
fortement  fléchis  et  contractures,  les  pieds  sous  les  fesses; 
mais  de  plus,  la  jambe  gauche  était  repliée  sous  la  cuisse 
droite,  le  pied  gauche  en  varus  forcé.  Cette  attitude  était 
irréductible.  Dans  l'observation  III,  l'attitude  en  flexion, 
d'abord  réductible,  analogue  à  ce  que  l'on  observe  dans  cer- 
taines affections  cérébrales,  devint  progressivement  con- 
tracture permanente  :  la  cuisse  était  fléchie  sur  le  bassin,  la 
jambe  sur  la  cuisse,  le  pied  fortement  en  varus.  Nous  croyons 
qu'il  faut  attribuer  ce  symptôme  à  l'exagération  de  la  pres- 
sion intracrânienne  :  chez  ces  deux  enfants,  le  développe- 
ment de  Phydrocéphalie  fut  bientôt  manifeste.  Dans  l'obser- 
vation II,  au  contraire,  où  les  signes  de  l'iiydrocéphalie 
manquèrent,  nous  ne  notâmes  rien  de  semblable. 

Dans  le  premier  et  le  troisième  cas,  apparurent  aussi  des 
troubles  trophiques.  Chez  le  premier  malade  ce  fut  une 
escarre  trochantérienne.  Chez  la  dernière,  il  s'agissait  de 
troubles  trophiques  de  la  peau,  qui  était  devenue  rugueuse, 
sèche,  desquamante,  comme  ichtyosique.  Chez  un  de  ses 
malades,  Bourneville  a  observé  une  gangrène  des  membres 
inférieurs. 

A  une  certaine  période,  le  gâtisme  est  de  règle  chez  ces 
malades. 

La  mort  survient  généralement  dans  le  coma,  précédé  ou 
non  de  crises  convulsives. 
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De  la  hernie  inguinale  étranglée  chez  reniant,par  le  D'  Paul 
Tarîel,  ancien  interne  provisoire  des  hôpitaux  de  Paris. 

I 

L'étranglement  de  la  hernie  inguinale  chez  Tenfant  a  tou- 
jours été  considéré  comme  très  rare.  Gosselin  ne  l'avait 
jamais  observé.  Holmes,  de  Saint-Germain  et  notre  maître, 
M.  le  professeur  Lannelongue,  dont  Texpérience  en  matière 
de  chirurgie  infantile  fait  autorité,  disent  n'avoir  jamais  été 
dans  l'obligation  de  pratiquer  la  kélotomie  pour  des  accidents 
de  ce  genre. 

Les  traités  classiques  contiennent  quelques  lignes  seule- 
ment à  ce  sujet,  et  d'après  la  plupart  d'entre  eux,le  taxis  réussit 
toujours  àlever  l'étranglement.  Dansunlivre  récent  (1),M.  le 
D'  Félizet  ne  relève  que  quatre  cas  d'étranglement  sur 
105  opérés  et  M.  Broca  a  pratiqué  9  kélotomies  sur  plus  de 
200  cures  radicales  de  hernies  non  étranglées  chez  l'enfant. 

Cependant,  en  1874,  Marsh, dans  une  étude  très  remarqua- 
ble (2),  en  réunit  47  cas  et  plus  tard  M.  Féré,  dans  la  Revue 
de  chirurgie,  1881  (3),  rapporte  57  observations  d'étrangle- 
ment herniaire  chez  des  enfants  âgés  de  moins  de  2  ans. 

Deux  cas  à  forme  particulière,  dont  nous  avons  été  témoin 
pendant  notre  séjour  à  l'hôpital  Trousseau,  nous  ont  engagé 
à  faire  des  recherches  à  ce  sujet. 

Sous  la  direction  de  notre  excellent  maître  M.  Broca,  qui 
a  bien  voulu  nous  communiquer  plusieurs  observations  de 
sa  pratique  personnelle,  nous  avons  pu,  aux  observations  des 
auteurs  cités  précédemment,  en  ajouter  d'autres,  recueillies 


(1)  FÉLIZBT.  Les  hernies  inguinales  de  l'enfance.  Paria,  1894. 

(2)  Mabsb.  Saint-Bartholomefn's  Hospital  Reports,  London,  1774,  X, 
p.  205. 

(S)  FâuÉ.  Note  sur  l'étranglement  herniaire  chez  les  enfants  à  la  mamelle 
et  sur  Tapoplexie  testiculaire  qui  peut  en  être  la  conséquence.  Jfsvue  de 
chirurgie,  1881,  I,  p.  266. 
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principalement  dans  les  journaux  anglais.  Nous  avons  ainsi 
réuni  128  cas  de  hernie  inguinale  étranglée  chez  Fenfant.  Il 
en  existe  d'autres  encore:  malheureusement  nous  n'avons  pu 
avoir  à  notre  disposition  les  ouvrages  où  ils  sont  relatés. 

Tous  ces  faits  ont  été  réunis  par  nous  en  des  tableaux 
pour  l'examen  desquels  nous  renvoyons  à  notre  thèse  inau- 
gurale. De  même  pour  nos  observations  inédites  in  extenso. 

Ces  tableaux,  parle  chiffre  des  faits,  prouvent  que  Tétran- 
glement  n*est  pas  rare  chez lenfant,  et  d'autre  part  la  kélo- 
tomie  y  a  souvent  été  pratiquée.  Mais  il  nous  est  à  peu  près 
impossible  de  déterminer  la  fréquence  relative  de  cet  accident. 

Pour  les  petites  filles,  nous  n'avons  trouvé  que  trois  cas 
d'étranglement  sur  129.  Ce  chiffre  peut  paraitre  négligeable. 
Cependant  si  Ton  considère  la  rareté  de  la  hernie  inguinale 
chez  les  petites  filles,  —  huit  observations  de  cure  radicale 
par  M.  Félizet  et  une  vingtaine  de  M.  Broca,  —  il  est  possible 
que  l'étranglement  soit  relativement  à  peu  près  aussi  fré- 
quent chez  elles  que  chez  les  garçons.  En  tout  cas,  M.Broca 
n*en  a  jamais  observé,  et  dans  ses  notes  il  ne  relève  qu'un  cas 
de  pseudo-étranglement  par  kyste  du  canal  de  Nuck. 

L'âge  de  l'enfant  paraît  jouer  un  assez  grand  rôle.  En  effet, 
106  fois  l'étranglement  s'est  produit  depuis  la  naissance 
jusqu'à  Tâge  de  2  ans  inclusivement.  Ce  chiffre  doit-il  être 
envisagé  d'une  façon  absolue  ?  Nous  ne  le  pensons  pas,  en  ce 
sens  qu'il  a  dû  y  avoir  beaucoup  de  cas  d^étranglement 
herniaire  chez  des  enfants  au-dessus  de  2  ans,  mais  qu'ils 
n'ont  pas  été  signalés  par  ceux  qui  les  ont  observés,  et  qu'en 
particulier  on  néglige  souvent  les  accidents  dits  d'engoue- 
ment, ou  plutôt  d'étranglement  léger. 

Cependant  nous  nous  en  rapportons  à  l'opinion  de  plusieurs 
auteurs,  Marsh,  Féré,etc.,  qui  indiquent  la  première  enfance 
comme  l'âge  où  l'étranglement  se  produit  le  plus  souvent 
chez  les  enfants. 

Durant  cette  période  de  la  vie,  nous  avons  relevé  trente- 
six  cas  d'étranglement,  depuis  l'âge  de  6  mois  jusqu'à  celui  de 
15  mois. 
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Adoptant  la  classification  du  Traité  de  chirurgie  (1) 
pour  les  causes  déterminantes,  nous  voyons,  d'après  notre 
statistique,  que  Tétranglement  d'emblée  n*est  signalé  que 
onze  fois.  Et  encore, sur  ce  nombre,  il  est  évident  que  Texis- 
tence  antérieure  de  la  hernie  a  parfois  été  méconnue  par  les 
parents.  Cette  négligence  n'a  rien  d'étonnant  pour  ceux  qui 
ont  la  pratique  des  hôpitaux  d'enfants.  La  plupart  du  temps, 
Tenfant  était  en  nourrice  quand  il  a  eu  une  hernie  et  cette 
dernière  n*est  pas  signalée  aux  parents,  ou  bien  ceux-ci  ne 
s'en  aperçoivent  que  par  hasard. 

Les  cas  de  beaucoup  les  plus  fréquents  sont  ceux  où,  à  la 
suite  des  cris  de  Tenfant,  d'une  quinte  de  toux,  d'un  effort 
plus  violent  que  d'habitude,  la  hernie,  qui  jusque-là  rentrait 
facilement, devient  irréductible  et  s'étrangle  brusquement. 

Nous  ne  parlerons  que  pour  mémoire  du  seul  cas  que  nous 
ayons  relevé  où  un  bandage  a  été  placé  sur  une  hernie  non 
rentrée. 

Quelquefois  la  hernie,  irréductible  depuis  peu  de  temps  ou 
partiellement  réductible  par  suite  des  adhérences  avec  la 
paroi  du  sac,  peut  augmenter  brusquement  de  volume  et 
s'étrangler.  Nous  avons  trouvé  sept  cas  où  ces  adhérences 
sont  signalées,  et  une  vingtaine  de  cas  où  la  hernie  ne  pou- 
vait rentrer  depuis  quelques  jours. 

Enfin  la  dernière  variété  d'étranglements  consécutifs  (her- 
nies anciennes  depuis  longtemps  irréductibles)  ne  peut  trou- 
ver place  dans  ce  travail. 

II 

Si  nous  nous  demandons  quelles  particularités  anato- 
miques  peut  présenter  l'étranglement  chez  l'enfant,  nous 
avons  à  envisager  successivement  l'agent  de  l'étranglement, 
Tétât  du  sac  et  celui  des  organes  qui  y  sont  contenus. 

1°  Agent  de  rétranglement.  —  On  sait  que  les  anneaux 
naturels  découverts  par  Riolan  furent  d'abord  considérés 

(1)  Traité  de  chirurgie  Duplay  et  Reclus^  VI,  p.  690. 
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comme  les  agents  exclusifs  de  l'étranglement.  M.  Félizet 
parait  se  ranger,  en  matière  de  clinique  infantile  bien  entendu, 
à  la  vieille  théorie  de  Dionis  et  de  Savard.  Voici  en  effet  com- 
ment il  s'exprime  :  «  Â  cet  âge,  c*est  au  niveau  de  la  partie 
«  supérieure  du  sac  que  se  fait  l'étranglement;  mais  si  le  col- 
«  let  du  sac  est  le  siège  des  accidents,  il  n'en  est  certaine- 
a  ment  pas  Tagent,  ainsi  qu'en  témoignent  sa  souplesse  et  sa 
ff  distensibilité.  C'est  en  dehors  du  détroit  séreux,  crovons- 
a  nous,  que  nous  devons  chercher  la  cause  de  la  striction. 
a  La  rapidité  de  Texplosion,  la  violence  des  symptômes  et 
«  surtout  la  disparition  rapide  de  l'étranglement  par  un  pro- 
«  cessus  réflexe,  tout  cela  nous  porte  à  croire  que  c'est  delà 
ff  contraction  des  muscles  petit  oblique  et  transverse  sur  la 
<t  boutonnière  de  Torifice  inguinal  interne  que  provient  tout 
«  le  mal.  » 

Cette  opinion  nous  semble  difficile  à  admettre,  au  moins 
pour  la  grande  majorité  des  cas.  Dans  nos  observations,  nous 
relevons  comme  agents  de  l'étranglement  :  quinze  fois  l'an- 
neau externe,  huit  fois  l'anneau  interne. 

Nous  voyons  en  outre  deux  cas  (Whitle  cité  par  Ravoth 
et  Maunder)  où  la  hernie  a  été  réduite  en  masse  et  où  les 
accidents  d'étranglement  ont  persisté. 

En  1874,  Marsh  relevait  sur  32  cas  :  20  fois  le  collet  du 
sac,  7  fois  l'anneau  externe,  3  fois  l'anneau  interne,  une  fois 
les  2  anneaux,  et  une  fois  leconjoined  tendon  comme  causes 
de  la  striction. 

D'après  notre  statistique,  sur  81  cas  :  nous  trouvons  incri- 
miné 58  fois  le  collet  du  sac  contre  les  chiffres  cités  précé- 
demment. 

D'ailleurs  le  collet  du  sac  a-t-il  toujours  une  telle  souplesse 
et  une  telle  extensibilité?  Nous  ne  le  croyons  pas,  car  dans 
presque  toutes  les  communications  faites  parles  chirurgiens 
anglais,  il  est  dit  que  l'étranglement  est  très  resserré,  au 
point  d'admettre  avec  peine  l'extrémité  du  bistouri  boutonné 
ou  du  bistouri  de  Cooper.  Plusieurs  ont  essayé  d'introduire 
le  petit  doigt  pour  dilater  l'orifice  resserré  et  n'ont  pu  y  par- 
venir. 
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Nous  pensons  donc  que  la  théorie  de  l'étranglement  par 
le  collet  du  sac,  telle  que  l'ont  conçue  Scarpa,  Dupuytren, 
Malgaigne  et  Gosselin,  reste  vraie  pour  l'enfant  dans  la 
majorité  des  cas  et  nous  ne  croyons  pas  davantage  que  la 
théorie  des  anneaux  fibreux  accidentels  trouve  ici  son  appli- 
cation. 

Chez  Tenfant  comme  chez  l'adulte,  l'agent  de  l'étrangle- 
ment dans  la  hernie  congénitale  doit  être  recherché  dans  la 
paroi  môme  du  sac,  c'est-à-dire  dans  ces  replis  volvulaires 
dont  Ramoriède  a  si  bien  fait  voir  l'importance.  Ces  replis 
sont  minces  et  souples  chez  l'enfant  et  dès  lors  on  comprend 
sans  peine  qu'ils  puissent  causer  des  accidents  moins  graves 
que  chez  l'adulte.  Déjà  Ramonède  émettait  cette  hypothèse, 
que  M.  Broca  a  confirmée  par  ses  dissections  il  y  a  déjà  plu- 
sieurs années  (1). 

On  comprend  ainsi  que  les  étrangleriients  chez  l'enfant 
puissent  céder  souvent  au  taxis  :  mais  s'il  fallait  invoquer  le 
mécanisme  antique  que  M.  Félizet  entend  ressusciter,  c'est 
toujours  que  devrait  réussir,  après  la  résolution  muscu- 
laire, le  taxis  pratiqué  après  chloroformisation.  Mais  ceci 
n'est  qu'un  argument  théorique.  L'argument  irréfutable  est 
le  suivant  :  dans  les  cas  où  il  a  dû  opérer,  M.  Broca,  qui 
toujours,  que  la  hernie  soit  ou  non  étranglée,  fend  large- 
ment l'aponévrose  du  grand  oblique  pour  aborder  directe- 
ment le  collet,  a  vu  qu'après  mise  à  nu  parfaite  du  sac,  bien 
libéré  de  toute  compression  musculaire,  la  striction  persis- 
tait, sous  forme  d'une  bride  mince,  mais  tranchante,  sail- 
lante à  l'intérieur  du  sac;  et  c'est  seulement  après  section 
de  cette  bride  contenue  dans  la  paroi  du  sac  que  l'étrangle- 
ment a  pu  être  levé.  Comme  chez  l'adulte,  le  siège  de  cette 
valvule  est  variable  :  le  plus  habituellement,  il  occupe  l'an- 
neau interne,  ou  plutôt  le  pli  rétro-inguinal  de  Ramonède. 
Dans  ce  cas,  donc,  le  collet  est  pour  nous  à  la  fois  le  siège 
et  l'agent  d-e  l'étranglement.  M.  Félizet  pense  encore  que  le 


(1)  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1888,  p   277. 
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diaphragme  d'Astley  Cooper  (hernie  funiculo-testiculaire) 
ne  peut  pas  être  nocif  chez  Tenfant  :  M.  Broca  a  cependant 
observé  un  cas  de  pincement  latéral  avec  sphacèle  de  l'in- 
testin produit  par  cet  agent  chez  un  enfant  de  17  mois. 
M.  Broca  n'a  pas  opéré  de  hernie  propéritonéale  étranglée, 
mais  il  a  publié  un  fait  de  hernie  inguinale  interstitielle 
étranglée,  sansectopie  testiculaire  (1). 

2*  État  du  sac.  —  Au-dessus  du  sac,  la  peau  est  quelque- 
fois saine,  elle  peut  être  œdématiée,  mais  la  plupart  du  temps 
elle  est  rouge  et  tendue.  Cet  état  anormal  ne  tient  pas  tou- 
jours à  des  tentatives  répétées  de  taxis,car,  dans  bon  nombre 
de  cas,  il  a  été  observé  avant  tout  essai  de  réduction. 

Le  sac  en  général  est  très  mince  et  il  faut  en  tenir  compte 
lorsqu'on  pratique  la  kélotomie  chez  un  enfant. 

Lorsqu'il  est  incisé,  il  s'écoule  du  liquide.  Une  fois  seule- 
ment on  a  trouvé  le  sac  rempli  d'une  matière  gélatiniforme. 
Le  liquide  peut  être  séreux,  ambré,  mais  le  plu  3  souvent  il 
est  sanguinolent  ;  rarement  il  est  noir  et  d'une  odeur  fétide. 

Les  parois  du  sac  sont  généralement  lisses,  elles  présen- 
tent rarement  un  aspect  dépoli.  M.  Félizet  a  trouvé  une  fois 
le  sac  gangrené,  mais  il  attribue  cet  accident  à  un  kyste 
péritonéo-vaginal  enflammé  et  ayant  déterminé  une  périto- 
nite infectante  heureusement  circonscrite  (obs.LXXIII). 

Cette  manière  de  voir  semble  étrange  au  premier  abord. 
Heureusement  qu'en  lisant  l'observation  on  constate,  malgré 
le  titre,  que  l'intestin  n'a  pas  été  vu  ;  et  l'auteur  est  le  pre- 
mier à  déclarer  que  dans  ce  cas,  intitulé  cependant  par  lui 
hernie  étranglée,  il  n'y  avait  ni  hernie  ni  étranglement, 
mais  seulement  un  kyste  péritonéo-vaginal  suppuré.  Rien 
ne  démontre  même  qu'il  y  ait  eu  péritonite  circonscrite  avec 
kyste  communiquant  et  pas  tout  simplement  une  hydrocèle 
funiculaire  en  bissac. 

Nous  avons  déjà  signalé  plus  haut  les  adhérences  que  l'on 
peut  observer  entre  les  parois  du  sac  et  l'anse  intestinale. 


(1)  BnlL  âela  Suc,  anat.,  1888,  p.  111. 
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3'»  Contenu  du  sac.  —  Le  plus  souvent,  nous  pouvons 
même  dire  presque  toujours,  c'est  une  anse  d'intestin  grêle 
qui  est  étranglée. 

Sur  128  cas,  la  hernie  est  constituée  8  fois  par  le  caecumet 
l'appendice,  3  fois  par  Tappendice  accompagnant  l'intestin 
grêle. 

L'épiploon  peut  s'y  rencontrer  soit  seul,  soitavec  l'intestin. 

Enfin  dans  les  trois  cas  d'étranglement  chez  les  petites 
filles,  la  trompe  deux  fois,  Tovaire  et  la  trompe  une  fois 
participaient  à  cet  étranglement. 

4**  liôsions  des  organes  contenus  dans  le  sac.  —  Cet  in- 
testin est  en  général  très  congestionné,  quelquefois  d'une 
couleur  noire,  mais  le  sillon  d'étranglement  que  l'on  voit 
chez  l'adulte  et  qui,  dans  la  hernie  inguinale  en  particulier, 
est  volontiers  si  précoce  et  si  marqué,  n'a  jamais  été  ren- 
contré chez  l'enfant  avec  une  semblable  intensité  et  une 
semblable  rapidité  ;  il  en  est  de  même  de  la  couleur  feuille 
morte  qui  indique  le  sphacèle  total  de  l'anse  intestinale,  ce 
qui  tient  en  partie  à  la  précocité  fréquente  de  l'opération, 
les  accidents,  par  leur  acuité,  l'ayant  vite  imposée.  Mais 
assez  souvent  Tinterveution  a  été  retardée,  pour  un  motif  ou 
pour  un  autre,  et  cependant  l'intestin  était  resté  relative- 
ment en  bon  état.  Cela  tient  à  la  souplesse  fréquente  de 
l'agent  de  Tétranglement. 

Est-ce  à  dire  que  cet  accident  ne  se  rencontre  jamais  ? 
Bien  au  contraire,  et  nous  insistons  sur  ce  point.  En  effet, 
d'après  notre  tableau,  nous  voyons  que  cinq  fois  (et  un  de 
ces  cas  nous  est  personnel)  la  gangrène  de  l'intestin  s'est 
produite  rapidement.  Le  plus  souvent,  c'est  un  point  de  spha- 
cèle large  comme  une  pièce  de  vingt  centimes,  siégeant  sur 
le  bord  libre  de  l'intestin.  Cette  tache  a  une  teinte  grisâtre 
et  peut  être  facilement  confondue  avec  les  exsudats  qui  se 
trouvent  sur  le  sac  et  sur  l'intestin.  Nous  sommes  persuadé 
que  ce  point  sphacélé  a  dû  échapper  parfois  à  un  examen, 
même  fait  consciencieusement.  L'intestin  a  été  rentré  ainsi 
dans  la  cavité  abdominale  et  il  en  est  résulté  une  perfora- 
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tion,  une  péritonite  suraiguë  à  laquelle  le  malade  a  suc- 
combé (Erichsen,  Dibrell,  Féré,  Guéniot). 

Nous  appelons  l'attention  sur  ce  fait  de  la  plus  haute  im< 
portance,  sur  lequel  Marsh  insiste  également. 

Les  lésions  de  Tépiploon  et  du  mésentère  sont  les  mêmes 
que  chez  Tadulte  et  nous  n'avons  pas  à  y  insister. 

Dans  son  excellente  revue,  M.  Féré  a  décrit  les  modifica- 
tions importantes  que  subit  le  testicule.  Elles  ont  été  rencon- 
trées également  par  M.  Broca  (obs.  1  et  3)  et  sont  citées 
dans  plusieurs  observations  publiées  depuis  le  travail  de 
M.  Féré.  Cet  organe  est  très  congestionné  et  se  présente 
souvent  sous  un  aspect  mûriforme.  Enfin  disons  que,  chez 
les  petites  filles,  la  trompe  et  Tovaire  hernies  participent 
quelquefois  à  l'inflammation  produite  par  l'étranglement. 

III 

Tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  reconnaître  que  chez 
Tenfant  les  symptômes  atteignent  rapidement  leur  maximum 
d'intensité.  «  En  moins  de  deux  heures,  dit  M.  Félizet,  le 
«  petit  sujet  présente  les  apparences  de  la  situation  la  plus 
a  grave.  »  Nous  trouvons  cet  intervalle  de  temps  d'une  briè- 
veté exagérée,  d'autant  mieux  qu'à  notre  sens  il  faut  attri- 
buer à  un  étranglement  léger  les  accidents  dits  d'engoue- 
ment dont  nous  parlerons  à  propos  du  diagnostic.  Or  ces 
accidents  sont  fréquents. 

Le  plus  souvent  voici  ce  qui  se  passe  :  prenons  comme  type 
l'étranglement  arrivant  chez  un  enfant  d'un  an  dont  la  hernie 
rentre  bien  actuellement,  mais  ressort  facilement  et  est 
mal  contenue  par  le  bandage. 

Ln  jour,  à  la  suite  d'une  quinte  de  toux,  d'un  effort  quel- 
conque, Tenfant  crie,  refuse  le  sein  et  donne  des  marques 
d'une  vive  agitation.  Le  premier  soin  des  parents  est  quel- 
quefois de  regarder  du  côté  de  la  hernie  et  ils  constatent 
qu'elle  ne  peut  plus  rentrer.  Les  selles  et  l'émission  de  gaz 
par  l'anus  sont  supprimées.  Puis  apparaissent  les  vomisse- 
ments qui,  d'abord  alimentaires,  deviennent  bilieux. 
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L'examen  local  pratiqué  à  ce  moment  permet  de  constater, 
outre  rirréductibilité  de  la  hernie,  que  le  scrotum  est  tendu 
par  une  tumeur  de  grosseur  variable,  douloureuse  à  la  pres- 
sion, et  que  le  ventre  commence  à  se  ballonner.  Pendant  ce 
temps,  qui  peut  durer  une  demi-journée,  Tétat  général  reste 
bon,  la  température  de  Penfant  reste  stationnaire,  le  pouls 
est  fréquent  mais  fort. 

Si  aucune  intervention  chirurgicale  n*est  pratiquée,  alors 
les  événements  se  succèdent  avec  la  rapidité  décrite  par 
M.  Pélizet.  Les  vomissements,  de  bilieux  deviennent  féca- 
loïdes  ;  les  extrémités  se  refroidissent  et  se  cyanosent;  la 
face  est  pâle  et  anxieuse,  les  yeuxexcavés  et  cerclés  de  noir, 
le  nez  pincé  ;  le  ventre  est  ballonné;  la  tumeur  herniaire 
volumineuse  est  recouverte  par  la  peau  rouge,  douloureuse 
à  la  moindre  pression,  quelquefois  œdématiée;  le  pouls  est 
fréquent,  petit,  misérable;  le  corps  est  quelquefois  agité  de 
convulsions.  Enfin  survient  le  hoquet,  signe  avant-coureur 
d'une  terminaison  fatale. 

D'après  cette  description,  on  voit  que  chez  l'enfant  l'on  a 
souvent  affaire  à  Tétranglement  aigu  de  Richter  et  Scarpa, 
l'étranglement  vrai  de  Malgaigne,  qui  correspond  à  une 
striction  très  forte.  L'étranglement  léger  existe,  est  même  le 
plus  fréquent,  mais  n'est  pas  le  seul. 

Nous  venons  de  voir  que  très  souvent  ce  sont  des  phéno- 
mènes généraux  qui  ouvrent  la  scène.  L'attention  du  méde- 
cin est  quelquefois  appelée  du  côté  de  la  hernie;  l'enfant,  à  la 
suite  d'une  garde-robe,  d'une  fatigue  un  peu  forte,  ressent  de 
vives  douleurs  du  côté  de  sa  hernie,  il  a  des  coliques,  des 
nausées,  mais  pas  encore  de  vomissements.  On  s'aperçoit 
alors  que  la  hernie  est  plus  grosse  que  d'habitude  et  est  irré- 
ductible. 

Cette  irréductibilité  brusque  est  un  signe  de  premier 
ordre  comme  chez  Tadulte.  Â  l'examen,  on  pourrait  consta- 
ter que  la  tumeur  qui  distend  le  scrotum  est  le  plus  souvent 
transparente.  Nous  trouvons  cette  transparence  signalée 
dans  beaucoup  de  cas  :  peut-être  faut-il  l'attribuer  au  peu 
d'épaisseur  de  la  peau  et  du  sac  et  au  liquide  clair  que  ren- 
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ferme  souvent  ce  dernier,  M.  Félizet  soutient  au  contraire 
qu'elle  n'existe  jamais. 

La  percussion  dénote  de  la  matité,  et  à  la  palpation  on  a 
une  sensation  de  rénitence,  ou  de  fausse  fluctuation.  Cette 
palpation  est  de  plus  très  douloureuse,  principalement  au 
niveau  du  pédicule  de  la  hernie. 

Constipation.  —  C'est  un  signe  capital  et  presque  con- 
stant. Nous  le  voyons  manquer  cependant  dans  plusieurs  cas 
(obs.  personnelle,  Dupuytren,  A.  Broca)  où  cette  constipation 
e«t  incomplète. 

Vomissements.  —  Leur  absence  est  très  rare,  cependant 
UDUS  Tavons  observée  dans  un  cas  :  le  petit  malade  n'avait  eu 
ni  nausées,  ni  vomissements  et  demandait  même  à  manger. 
Ces  vomissements  sont  rares  dans  une  autre  de  nos  obser- 
vations et  cessent  le  jour  où  Tenfant  entre  à  Thôpital. 

L'état  général  au  début  est  en  général  assez  bon  et  peut 
rester  longtemps  ainsi.  Dans  les  deux  cas  que  nous  avons 
observés,  l'onfant  était  gai,  s'amusant  dans  son  lit;  Tun  d'eux 
demandait  des  aliments  et  l'autre  était  en  train  de  manger 
quand  on  l'a  transporté  sur  la  table  d'opération.  Ce  calme 
trompeur  sur  lequel  nous  insistons  est  signalé  dans  nombre 
d'observations  et  peut  en  imposer  pour  autre  chose  qu'un 
étranglement  herniaire.  On  le  retrouve  notamment  dans  les 
observations  de  MM.  Berlin  et  Alliez,  de  Gerster,  de  Marsh 
(loc,  ci^),de  Lane.  Mais,  nous  le  répétons,  cet  état  satisfai- 
sant ne  dure  que  peu  de  temps  et  fait  plus  ou  moins  vite 
place  à  tout  un  cortège  de  symptômes  alarmants. 

Abandonné  à  lui-même,  l'étranglement  herniaire  se  termine 
presque  invariablement  par  la  mort,  qui  arrive  rapidement. 
Les  cas  sont  rares  où  cet  étranglement  a  duré  plus  de  deux 
jours. 

Quelles  sont  les  autres  terminaisons  de  la  hernie  inguinale 
étranglée  chez  les  enfants  ? 

«  ir  faut  considérer  comme  des  exceptions  imprévues,  dit 
«  M.  Berger  (1)  (et  nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  citer 

(1)  Traité  de  chirurgie,  VI,  p.  601. 
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«  ces  sages  paroles),  et  dont  il  vaudrait  mieux  ne  pas  parler, 
a  les  cas  où  tine  atténuation  des  symptômes  est  le  signe  d'une 
«  amélioration  graduelle  aboutissant  à  la  guérisoti  et  ceux  où 
«  une  hernie,  après  avoir  résisté  à  des  tentatives  plus  ou 
«  moins  multipliées  de  taxis,  se  réduit  tout  à  coup  spontané- 
«  ment.  »  Dans  quelle  proportion  peut-on  rencontrer  cette 
terminaison  inespérée? 

Sur  nos  128  observations,  nous  ne  la  voyons  qu*une  fois. 
C'est  le  cas  de  M.  Saryot,  qui  a  vu  un  enfant  guérir  après 
avoir  présenté  des  phénomènes  d'étranglement  pendant 
dix  jours.  La  famille  s'était  refusée  à  toute  intervention 
chirurgicale. 

Si  Ton  rencontre  quelquefois  la  réduction  spontanée  d  une 
hernie  étranglée,  c'est  dans  le  cours  de  l'opération.  «  Cette 
action  curieuse  de  l'incision  »,  suivant  l'expression  de  M.  Fé- 
lizet,  a  été  vue  deux  fois  par  cet  auteur  et  une  fois  par  notre 
collègue  Manson. 

Une  autre  terminaison  de  Tétranglément  est  la  formation 
d'un  abcès  stercoral  et  d'un  anus  contre  nature  (Gooch). 

Dans  tous  les  autres  cas,  la  mort  arrive  soit  par  le  fait  d'une 
péritonite  par  propagation,  soit  par  une  péritonite  septique 
par  épanchement. 

Dans  quelques  cas,  (a  terminaison  fatale  est  le  résultat  du 
coUapsus  où  est  tombé  le  petit  malade,  alors  même  qu'il  a  été 
opéré  ou  que  la  hernie  a  été  réduite  par  le  taxis. 

On  sait  que  deux  sortes  de  désordres  particuliers  ont  été 
signalées  chez  l'adulte  comme  accompagnant  l'étranglement 
herniaire. 

L'un  est  l'albuminurie  ;  nous  ne  l'avons  trouvé  signalé  nulle 
part.  L'autre  est  la  présence  de  lésions  pulmonaires  sur  les- 
quelles M . Verneuil  et  ses  élèves  ont  attiré  l'attention .  Ces  acci- 
dents ne  se  trouvent  pas  nettement  indiqués  dans  nos  obser- 
vations ;  cependant  l'enfant  de  notre  observation  I,  qui  n'avait 
rien  aux  poumons  la  veille  de  l'étranglement  de  sa  hernie,  a 
le  lendemain  de  gros  râles  sous-crépitants  ;  dans  l'observation 
d'Owen  (n®  25),  l'enfant  est  mort  de  pneumonie  huit  jours 
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après  Topëration.  Faut-il  voir  dans  ces  deux  cas  une  simple 
coïncidence  oa  une  complication  ?  Nous  ne  saurions  affirmer 
l'un  ou  l'autre. 

IV 

Si,  chez  l'adulte,  le  diagnostic  de  Tétranglement  herniaire 
est  facile  en  raison  des  commémoratifs  faciles  à  avoir,  il  n*en 
est  pas  de  même  chez  Tenfant  où,  comme  nous  l'avons  déjà 
signalé,  ces  mêmes  commémoratifs  font  quelquefois  défaut. 
Tous  les  livres  classiques  et  beaucoup  d'auteurs  insistent  sur 
la  délicatesse  de  ce  diagnostic.  M.  Phocas,  de  Lille,  a  publié 
une  revue  dans  laquelle  il  fait  bien  ressortir  l'embarras  où  peut 
se  trouver  le  chirurgien  en  présence  d'un  enfant  qui  présente 
les  symptômes  décrits  plus  haut  (1). 

II  y  a  deux  ordres  d^accidents  pour  lesquels  la  confusion  est 
facile  à  faire.  Ce  sont  l'engouement  herniaire  et  l'inflamma- 
tion ou  la  torsion  du  testicule  en  ectopie. 

Â.  Engouement.  —  On  sait  que  sous  ce  nom  Ton  désigne 
l'accumulation  des  matières  fécales  dans  l'intestin  que  ren- 
ferme la  hernie.  Cette  accumulation  peut  produire  l'irréduc- 
tibilité de  la  hernie  et  entraîner  des  phénomènes  aussi  alar- 
mants que  ceux  de  l'étranglement.  Rien  ne  démontre,  il  est 
vrai, qu'il  ne  s'agisse  pas  d'un  étranglement  peu  serré. 

On  dit  que  les  enfants  y  sont  plus  prédisposés  que  les 
grandes  personnes.  Outre  les  cas  de  Goyrand,  de  Manser  (2) 
qui  ont  été  opérés,  voici  deux  observations  inédites  où  il 
y  a  ou  engouement  plutdt  qu'étranglement  véritable. 

l»  Uq  enfant  de  7  ans,  Louis  Mag...  entre  à  l'hôpital  Trousseau, 
salle  Denonvilliers,  le  17  août  1893.  Il  a  une  hernie  inguinale  droite 
depuis  Tâge  de  5  ans.  Depuis  trois  jours,  elle  a  brusquement  augmenté  et 
Penfant  n*est  plus  allé  à  la  selle  et  a  vomi. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  constate  la  présence  d'une  hernie  volu- 

(1)  Phooas.  Bulletin  médical  du  Nord,  1890,  p.  88. 

(2)  QOYRAHD,  d'Aix.  Presse  médicale,  1837,  p.  180.  —  Makbbb.  The  Lan- 
M<,1880,t.  I,  p.287. 
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minease  grosse  comme  uae  orange,  piinforme,  à  sommet  inférieur.  A  la 
partie  inférieure  de  la  tumeur,  on  sent  le  testicule  sain  et  mobile.  Le 
pédicule  herniaire  est  large  et  son  contenu  est  composé  de  matières 
dissemblables.  En  avant  et  en  haut,  on  sent  une  masse  ayant  la  consis- 
tance d'une  masse  épiploique,  par  sa  sonorité,  la  percussion  profonde 
indique  que  l'intestin  est  au-dessous.  Une  partie  de  la  hernie  est  réduc- 
tible avec  gargouillement.  Mais  une  fois  cette  réduction  opérée,  le  sac 
renferme  encore  la  masse  signalée  plus  haut  et  qui  est  dépressible,  cela 
paraît  être  le  gros  intestin  rempli  de  matières  fécales. 

Tout  à  fait  à  la  partie  inférieure,  près  du  testicule,  on  a  la  sensation 
nette  d'un  cordon  qui,  par  son  calibre  et  ses  dimensions,  ressemble  abso- 
lument à  l'appendice  caecal.  Une  des  extrémités  de  ce  cordon  est  libre 
et  l'autre  paraît  se  continuer  avec  l'intestin. 

Les  phénomènes  de  pseudo-étranglement  ayant  cessé  sous  un  taxis 
léger,  Topération  de  la  cure  radicale  est  faite  par  M.  Broca  lé-  20  août  et 
montre  que  la  hernie  contenait  la  fin  de  l'intestin  grêle,  le  caecum  et  son 
appendice.  En  outre,  on  voit  le  mésocôlon  glissant  dans  le  canal  inguinal 
mais  restant  au-dessus  de  l'anneau  externe.  Débridement  de  Tanneau 
interne  largement.  Section  de  2  centim.  environ  du  mésocôlon  qui 
est  fibroïde.  Suture  à  la  soie.  La  réduction  est  alors  facile.  Le  sac  n'est 
pas  testîculaire  et  va  au  contact  de  la  vaginale. 

2»  Robert  Sch...,  âgé  de  8  mois,  entre  le  douillet  1893  à  l'hôpital 
Trousseau,  salle  Denonvilliers.  Il  est  atteint  d'une  hernie  inguinale 
gauche  volumineuse.  En  allant  il  y  a  vingt-quatre  heures  retirer  son 
enfant  de  nourrice,  la  mère  le  trouve  porteur  d'une  hernie  qu'on  ne  lui 
avait  jamais  signalée.  Elle  consulte  un  médecin  qui  essaye  vainement  de 
réduire  la  hernie.  Une  ponction  a  dû  également  être  faite,  car  on  voit  à 
cet  endroit  une  piqûre  recouverte  de  collodlon,  mais  la  mère  ne  peut 
donner  aucun  renseignement  à  cet  égard. 

Comme  état  actuel,  l'enfant  n'a  pas  été  à  la  garde-robe,  mais  il  a  con- 
tinué à  émettre  des  gaz  par  Tanus.  Les  bourses  sont  tendues  et  doulou- 
reuses à  la  pression.  Leur  contenu  ne  paraît  pas  homogène.  En  arrière 
on  sent  un  corps  roulant,  assez  dur,  dont  il  est  difficile  de  s'expliquer  la 
nature. 

Le  taxis  est  pratiqué  avec  précaution  par  l'interne  de  garde,  d'abord 
sans  chloroforme  et  la  masse  ne  se  réduit  que  partiellement,  puis  enfin 
elle  finit  par  céder  totalement  sous  le  chloroforme. 

La  cure  radicale  est  pratiquée  par  M.  Broca  le  21  juillet.  Le  sac  est 
énorme,  non  testiculaire.  11  contient  l'S  iliaque,  qui  est  uni  à  la  paroi 
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postérieure  par  des  adhérences.  L'anneau  est  très  large  el  on  peut  y 
introduire  facilement  un  tampon.  L'enfant  a  guéri  rapidement. 

Ces  deux  observations,  que  nous  devons  à  Tobligeance  du 
M.  Broca,  sont  très  instructives.  Dans  les  deux  cas,  il  y  a 
toujours  un  des  symptômes  de  Tétranglement  qui  a  manqué  ; 
les  accidents  n'ont  pas  été  nettement  définis.  Il  n'y  a  pas  eu 
cet  état  grave  que  Ton  voit  dans  Tétrauglement  et,  d'autre 
part,  il  est  à  noter  qu'il  s'agit  de  hernie  du  gros  intestin. 

Cependant  cet  état  peut  se  montrer,  et  le  diagnostic  devient 
alors  très  délicat.  Mais  qu'il  y  ait  étranglement  ou  engoue- 
ment, la  conduite  à  tenir  est  toujours  la  même.  Il  ne  faut 
pas  perdre  de  vue  que,  depuis  les  travaux  de  Malgaigne  et 
Gosselin,  on  tend  à  considérer  l'engouement  comme  un 
étranglement  peu  serré.  De  plus,  Tengouement  peut  aboutir 
à  l'étranglement  réel  ou  à  une  péritonite  herniaire. 

Donc  il  est  justiciable  des  mêmes  moyens  thérapeutiques 
que  l'étranglement,  surtout  s'il  se  présente  sous  une  forme 
grave.  Lorsque  l'engouement  a  cédé  aux  moyens  simples, 
comme  on  sait  qu'il  récidive  souvent,  il  y  a  là  une  indication 
formelle  à  la  cure  radicale  ultérieure. 

B.  Inflammation  du  testicule  en  ectopie.  —  Si  jusqu'à 
un  certain  point  la  différence  entre  l'étranglement  et  l'en- 
gouement d'une  hernie  peut  être  faite,  il  n'en  est  plus  de 
même  lorsqu'il  s'agit  de  faire  le  diagnostic  d'une  hernie  ingui- 
nale étranglée  avec  une  inflammation  ou  une  lésion  du 
testicule  ectopié. 

Dans  les  deux  affections,  nous  trouvons  la  même  brusque- 
rie dans  l'apparition  des  symptômes,  nous  trouvons  la  cons- 
tipation, les  vomissements,  l'angoisse,  la  difficulté  d'uriner, 
les  mêmes  douleurs  locales.  Et  le  doute  devient  d  autant  plus 
possible  que  l'ectopie  testiculaire  est  presque  toujours 
accompagnée  d'une  hernie.  La  hernie  a-t-elle  déterminé 
une  inflammation  du  testicule  (apoplexie  testiculaire  de 
M.  Féré)?  Le  testicule  malade  d'abord  est-il  la  cause  de 
l'étranglement  ou  est-il  seul  malade? 


HERNIE   INGUINALE   ÉTRANGLÉE   CHEZ   L'eNFANT      261 

II  est  presque  impossible  de  répondre  à  la  question. 

Le  ballonnement  du  ventre,  suivant  M.  Félizet,  est  plutôt 
l'apanage  de  l'étranglement,  tandis  que,  s'il  s'agit  seulement 
d'un  accident  testiculaire,  le  ventre  est  plutôt  rétracté. 
Cependant,  dans  l'observation  suivante  qui  a  déjà  été  résumée 
dans  la  thèse  de  M.  Poulaine  (1893),  nous  constatons  le  bal- 
lonnement du  ventre,  quoique  très  vraisemblablement  il 
s'agisse  d'une  lésion  testiculaire. 

Il  s'agit  d'un  enfant  de  9  ans  qui  reçoit  un  coup  de  pied  dans  le  bas- 
ventre  le  4  février  1893.  Cet  enfant  était  porteur  d'une  hernie  inguinale 
droite  avec  ectopîe  testiculaire.  Immédiatement  après  l*accident,  il  est 
pris  de  vomissements,  de  constipation  et  de  ballonnement  du  ventre.  Un 
médecin  essaie  inutilement  le  taxis  et  l'envoie  à  l'hôpital  Trousseau.  Une 
fois  arrivé,  les  accidents  se  calment  et  la  hernie  est  réduite  facilement. 

Mêmes  remarques  à  faire  dans  la  deuxième  observation, 
que  nous  trouvons  aussi  dans  la  thèse  de  M.  Poulaine  (1893). 

Un  enfant  de  3  ans  et  demi,  Paul  K...,  est  atteint  de  hernie  inguinale 
gauche  avec  ectopie  testiculaire.  Brusquement,  il  a  des  accidents  d'étran- 
glement. Ceux-ci  disparaissent  au  bout  de  deux  jours,  mais  il  persiste 
une  certaine  tuméfaction  à  la  partie  supérieure  du  cordon. 

La  cure  radicale  permet  de  constater  que  le  sac  herniaire  est  complè- 
tement inhabité  sauf  auprès  de  l'anneau,  ou  l'on  trouve  le  testicule  encore 
congestionné. 

Donc  le  diagnostic  est  très  difficile,  mais  est-il  bien  néces- 
saire ?  Tous  les  chirurgiens,  en  effet,  sont  d'accord  poyr 
déclarer  aujourd'hui  que,  dans  un  cas  comme  dans  l'autre, 
l'incision  est  indiquée. 

Peut-on  confondre  un  étranglement  avec  une  de  ces  affec- 
tions aiguës  auxquelles  le  testicule  non  ectopié  est  sujet? 
Nous  voyons  en  effet  dans  le  Traité  de  chirurgie  (VI, p.  719.) 
que,  chez  les  enfants  «  l'étranglement  est  rare,  tandis  que  les 
troubles  provoqués  par  l'issue  un  peu  subite  d'un  testicule 
retenu  dans  le  trajet  inguinal  sont  des  plus  fréquents».  Nous 
avouons  que  dans  les  nombreuses  observations  que  nous 
avons  lues,  nous  avons  trouvé  rarement  une  pareille  soiirce 
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d'erreur.  11  n'y  a  que  dans  le  cas  de  Oerster  où  il  y  ait  eu 
confusion  et  encore  elle  n'a  pas  duré  longtemps.  En  tout  cas, 
un  examen  attentif  pratiqué  sous  le  chloroforme  pourra 
permettre  au  chirurgien  de  reconnaître  et  de  trouver  Tori- 
gine  de  la  maladie. 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  signalé  les  symptômes 
du  pseudo-étranglement  que  peut  produire  la  torsion  du 
cordon  d'un  testicule  oscillant.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  le 
diagnostic  précis  n'a,  dailleurs,  été  fait  qu'au  cours  d'une 
opération  entreprise  comme  s'il  s'agissait  d'une  hernie 
étranglée. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  diagnostic  entre  l'étrangle- 
ment et  un  kyste  du  cordon  enflammé  ou  suppuré.  La  ques- 
tion doit  être  tranchée  au  plus  vite  sur  la  table  d'opération. 
L'observation  LXXIII  de  M.  Félizet  est  une  preuve  de  ce 
que  nous  avançons. 

Il  est  rare  que  les  adénites  du  pli  de  l'aine  puissent,  chez 
l'enfant,  être  confondues  avec  une  hernie  inguinale  étranglée. 
Néanmoins  nous  voyons,  toujours  dans  le  livre  de  M.  Félizet, 
une  observation  intéressante  (obs.  XXIII,  enfant  Briard). 

Cet  enfant,  âgé  de  5  ans, est  amené  à  l'hôpital  Tenon  avec 
tous  les  signes  d'un  étranglement  herniaire.  Cependant,  une 
température  élevée,  l'indolence  du  ventre  commencent  à 
ébranler  la  conviction  de  l'interne  du  service,  M.  Harou. 
Avec  beaucoup  de  sagacité,  et  en  faisant  des  recherches 
anatomiques  très  précises,  il  fait  le  diagnostic  d'adénite 
inguinale  et  trouve  bientôt  la  cause  de  tout  le  mal:  une  ulcé- 
ration du  prépuce. 

Mais  ce  cas  est  exceptionnel  et,  nous  le  répétons,  entre 
les  deux  affections,  adénite  enflammée  et  étranglement,  le 
diagnostic  est  facile. 

Enfin  l'occlusion  intestinale  et  l'appendicite  seront  aisé- 
ment éliminées. 

Dans  un  cas  spécial,  et,  sans  doute,  surtout  à  cause  de  la 
rareté  du  fait,  M.  Broca  a  cru,  pendant  vingt-quatre  heures,  à 
une  inflammation  de  l'épididyme  et  du  cordon.  Il  s'agissait 
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d'un  enfant  de  17  jours  (obs.  III)  chez  qui  le  scrotum  était 
rouge,  œdématié;  au-dessus  de  lui  existait  une  hernie  réduc- 
tible ;  dans  son  intérieur  on  sentait  une  induration  qui  sem- 
blait faire  corps  avec  le  testicule  et  se  prolonger  vers  le 
cordon.  Il  y  avait  quelques  signes  d'occlusion  intestinale, 
mais  incomplets  et  peu  accusés.  En  présence  de  la  réducti- 
bilité  de  la  tumeur  herniaire,  et  sans  songer  à  la  possibilité 
de  la  hernie  funiculo-testiculaire,  M.  Broca  ne  crut  pas 
devoir  intervenir;  le  lendemain,  les  accidents  persistaient  et 
dans  le  doute  rintervention  fut  pratiquée.  Or  elle  conduisit 
sur  un  pincement  latéral  funiculo-vaginal.Sion  pensait,  dans 
un  cas  de  ce  genre,  à  la  hernie  funiculo-testiculaire,  on  con- 
staterait sans  doute  assez  aisément  le  signe  indiqué  chez 
l'adulte  :  Tascension  du  testicule  avec  la  partie  réductible  de 
la  hernie. 


En  présence  d'une  pareille  soudaineté  dans  Tinvasion  des 
accidents,  d'une  rapidité  aussi  grande  dans  leur  évolution 
tant  anatomique  que  pathologique,  est-il  besoin  d'insister  sur 
la  gravité  du  pronostic? 

Doit-on  tenir  compte  des  cas  plus  qu'ejkjeptionnels  où  la 
guérison  spontanée  est  survenue? 

Évidemment  non,  et  tout,  dans  Tétranglement  de  la  hernie 
inguinale  chez  Tenfant,  démontre  la  nécessité  d'une  interven- 
tion rapide. 

Voyons  maintenant  quelle  doit  être  cette  intervention. 

Nombreuses  sont  les  méthodes  qui  ont  été  employées,  tant 
chez  l'adulte  que  chez  l'enfant,  pour  réduire  les  hernies  étran- 
glées. Mais  si,  chez  le  premier,  on  a  rapidement  reconnu 
l'inutilité  des  divers  procédés,  sauf  bien  entendu  le  taxis 
etla  kélotomie,  il  semble  que,  chez  les  enfants,  on  les  ait 
conservés  jusque  dans  ces  dernières  années.  • 

Application  de  sangsues,  cataplasmes,  sachets  de  glace, 
pulvérisations  d'éther,  ponction  capillaire,  tout  a  été  em- 
ployé, et  c'est  pour  ainsi  dire  la  main  forcée  que  beaucoup  de 
chirurgiens  se  sont  décidés  à  faire  la  kélolomie. 
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Ea  réalité,  deux  moyens  seulement  de  lever  l'étranglement 
restent  aujourd'hui  en  présence  :  le  taxis  et  la  kélotomie. 

Taxis.  —  Nous  ne  parlons  bien  entendu  que  du  taxis 
méthodiquement  pratiqué,  avec  une  grande  douceur  et 
chloroforme,  jusqu'à  résolution  musculaire  complète. 

Nous  avons  dit,  au  début  de  notre  travail,  qu'il  est  encore 
employé  par  les  maîtres  de  la  chirurgie  infantile  et  qu  il 
leur  a  toujours  donné  des  résultats  satisfaisants.  Il  est 
évident  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  le  taxis  peut  réussir; 
mais  est-ce  un  procédé  bien  sûr? 

Nous  savons,  en  eifet,  qu'à  côté  de  ses  avantages  il  a  de 
graves  inconvénients.  Il  peut  déterminer  une  contusion  de 
rintestin,  surtout  chez  l'enfant,  oix  cet  organe  est  plus  déli- 
cat que  chez  l'adulte.  Le  sac  herniaire  peut  se  rompre 
(Maundcr).  Enfin,  il  faut  toujours  craindre  un  point  de 
sphacèle  précoce  de  Tintestin,  et  alors  le  taxis  devient 
extrêmement  dangereux. 

Est-ce  à  dire  qu'il  faille  le  rejeter  absolument  ?  Nous  ne 
le  pensons  pas.  11  est  certain  que,  si  l'on  a  affaire  à  une  her- 
nie étranglée  depuis  peu  de  temps,  ou  si  Tenfant  est  dans  un 
état  général  satisfaisant,  le  taxis  pourra  être  employé;  de 
même  chez  un  enfant  tout  jeune,  que  Ton  aime  mieux  ne  pas 
soumettre  à  une  opération  grave.  Mais  il  faudra  être  d'une 
prudence  extrême  et  ne  pas  essayer  de  le  prolonger  trop 
longtemps;  de  plus  il  devra  être  fait  avec  la  plus  grande 
douceur. 

Une  seule  tentative  suffit  ;  si  elle  ne  réussit  pas,  il  faut, 
sans  perdre  un  instant,  recourir  à  la  kélotomie. 

Kélotomie.  —  «  Quand  on  considère,  dit  Marsh,  les  nom- 
breux cas  où  la  gangrène  de  l'intestin  est  arrivée  rapide- 
ment (moins  de  deux  jours  dans  le  cas  de  Pott)  et  les  cas  non 
moins  nombreux  où  l'enfant  est  mort  dans  le  coUapsus, 
l'opération  n^est  pas  seulement  justifiée,  mais  formellement 
commandée.  » 

Et  cependant,  au  moment  où  Marsh  écrivait  ces  lignes, 
les  pratiques  chirurgicales   modernes  n'étaient  pas  encore 
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connues  ou  répandues,  et  le  chiffre  des  guérisons  était  bien 
inférieur  à  celui  que  nous  avons  trouvé. 
'Âctaellement,  sur  les  128  cas  que  nous  publions,  90  fois 
le  sac  a  été  ouvert,  il  y  a  eu  74  guérisons.  Et  parmi  les 
morts  il  y  a  des  cas  où  la  terminaison  fatale  est  arrivée  à 
la  suite  de  complications  n'ayant  aucun  rapport  avec  l'étran- 
glement herniaire  etqoi,  pour  la  plupart,  eussent  été  évitées 
si  Ton  eût  opéré  antiseptiquement  (pneumonie,  diarrhée 
infantile,  abcès  du  scrotum  &t  pyohémie,  érysipèle).  Tous 
les  enfants,  au  nombre  de  9,  opérés  dans  le  service  de  l'hô- 
pital Trousseau,  par  M.  Broca  ou  sous  sa  direction,  ont 
guéri  sans  encombre. 

Nous  n'avons  pas  à  tracer  les  règles  de  la  kélotomie.  Peu 
importe  le  procédé  adopté  par  l'opérateur;  ce  qu'il  faut,  c'est 
débrider  l'agent  de  Tétranglement  et  examiner  s'il  n'y  a  pas 
à  la  surface  de  l'intestin  un  point  menacé  de  perforation. 
S'il  n'y  en  a  pas,  la  hernie  sera  réduite  et  la  cure  radicale 
complétera  l'opération.  Si,  au  contraire,  l'opérateur  voit  un 
intestin  en  mauvais  état,  il  se  contentera  de  débrider  et 
placera  une  mèche  de  gaze  iodoformée  le  long  du  canal 
vagino-péritonéal.  Plus  tard,  lorsque  tout  sera  rentré  dans 
l'ordre  normal,  on  pourra  faire  la  cure  radicale. 

En  résumé,  la  kélotomie  autrefois,  a  pu  être  considérée 
comme  une  opération  dangereuse,  mais  aujourd'hui,  avec  les 
progrès  de  la  chirurgie  moderne,  elle  n'a  plus  rien  de  redou 
table. 

C'est  donc  à  elle  qu'il  faudra  songer  tout  d'abord  dans 
le  cas  d'une  hernie  inguinale  étranglée  chez  l'enfant. 

VI 

Nous  terminerons  cette  étude  par  les  conclusions  suivantes  : 
La  hernie  inguinale  s'étrangle  assez  souvent  chez  l'enfant. 
L'étranglement  est  le  plus  souvent  léger,  se  réduit  à  peu 
près  spontanément  ou  sous  l'influeuce  d'une  pression  modé- 
rée. Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  et,  malgré  l'opinion 
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naguère  encore  classique,  il  y  a  chez  l'enfant  des  étrangle- 
ments rebelles  au  taxis,  même  avec  chloroforme. 

Ces  étranglements  doivent  être  opérés  par  la  kélotomie^ 
dont  le  résultat  sera  constamment  favorable  comme  celai 
d'une  cure  radicale  simple,  si  l'intervention  est  précoce  et  si 
l'intestin  est  sain. 

L'agent  de  l'étranglement  est  identique  à  ce  qu'il  est  dans 
la  hernie  inguinale  congénitale  de  l'adulte,  mais  les  brides 
valvulaires  sont  moins  dures  :  d'où  la  bénignité  relative  des 
accidents. 

Le  manuel  opératoire  de  la  kélotomie  n'offre  rien  de  spé- 
cial chez  l'enfant. 

Le  sac  devra  toujours  être  ouvert.  Si  l'intestin  est  en 
bon  état,  on  complétera  l'intervention  par  la  cure  radicale» 

Les  accidents  d'étranglement  léger  ne  nécessitant  pas  la 
kélotomie,  mais  cédant  au  taxis,  récidivent  souvent  et  sont 
une  indication  à  la  cure  radicale. 


RECUEIL  DE  FAITS 

Un  cas  de  rougeole  compliquée  d'emphysème  sous-cutané, 

par  le  D'  Varnali,  de  Bukarest. 

Enfant  de  10  ans  ;  présente  le  21  novembre  1893  tous  les  symptômes 
d'une  rougeole  :  yeux  congestionnés,  catarrhe  nasal  et  conjonctival, 
éruption  sur  le  corps  entier  d'un  riche  exanthème  nibéolique,  une  légère 
angine  avec  rougeur  de  la  cavité  bucoaic  ;  ajoutez  à  ces  symptômes  un 
catarrhe  des  bronches,  et  vous  aurez  le  tableau  symptomatiquc  de  mon 
petit  malade.  Cependant  je  dois  ajouter,  car  c^est  là  rintérêt  principal  de 
l'observation,  que  toute  la  surface  du  tronc,  ainsi  que  du  cou,  présentait 
un  emphysème  sous-cutané  ;  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  étaient 
indemnes.  Sur  la  région  précordiale,  Temphysème  formait  une  tumeur 
gazeuse  de  la  grandeur  d'une  orange.  La  rougeole  datait  de  quatre 
jours  et  Temphysème  avait  apparu  brusquement,  à  la  suite  d'un  accès  de 
toux  suivi  de  vomissements. 

Comme  antécédents,  je  trouve  que  Tenfanl  a  subi  au  printemps  de  la 


ROUGEOLE   COMPLIQUÉE   d'EMPHYSÉME   SOUS-CUTANÉ     267 

môme  année  railcinlc  d'une  toux  convulsive  qui  a  duré  trois  semaiocs. 
Son  pèro  est  mort  tuberculeux. 

Le  29  novembre,  toute  trace  d'emphysème  a  disparu  et  l'enfant  guérit 
sans  aucune  suite  fâcheuse. 

Voilà  donc  une  coqueluche  qui  prépare  le  terrain  ;  un  emphysème  pul- 
monaire s'ensuit,  qui  çst  cause  d'un  emphysème  sous-cutané  survenu  à 
la  suite  d'un  accès  de  toux  de  rougeole. 

Reste  à  savoir  commaat  il  se  fait  que  les  violentes  quintes 
convulsives  de  la  coqueluche  n'ont  pu  produire  le  syndrome 
dont  nous  nous  occupons  et  qu*un  simple  accès  de  toux 
catarrhale,  survenu  sept  à  huit  mois  plus  tard  à  l'occasion 
d'une  rougeole,  a  réussi  à  faire  passer  Tair  dans  le  médiastin 
antérieur  ;  car  il  ne  saurait  être  question  ici  d'une  bron- 
cho-pneumonie morbilleuse,  avec  emphysème  pulmonaire 
consécutif,  la  rougeole  ayant  évolué  sans  complications 
pulmonaires. 

Voici  l'hypothèse  quej'ose  émettre  :  quel  que  soitle  microbe 
de  cette  affection,  fût-ce  le  microcoque  de  Babes  ou  un 
autre,  tous  les  auteurs  sont  d'accord  à  admettre  que  ses 
principaux  processus  anatomo-pathologiques  sont  la  conges- 
tion et  la  diapédèse  phagocytique  ;  donc,  dans  les  vaisseaux 
bronchiques,  il  y  a  congestion  et  diapédèse  comme  dans 
Tintestin,  les  téguments,  le  foie,  le  cœur,  etc. 

Cette  congestion  morbilleuse  avec  une  certaine  diapédèse 
a  produit  Fatélectasie  de  quelques  lobules  pulmonaires  et 
par  conséquent  l'emphysème  vicariant  d'autres  lobules. 
Ainsi  chez  notre  malade, de  vieilles  lésions  conspirent  avec  les 
nouvelles  pour  donner  naissance  à  une  grande  tension  intra- 
pulmonaire:  d'où  rupture  d'une  vésicule  près  du  hile  et  pro- 
duction de  l'emphysème  sous-cutané. 

Cette  explication  concorde  avec  la  théorie  développée 
amplement  dans  le  savant  traité  de  Barthez  et  Sanné  sur  la 
formation  de  l'atélectasie  par  congestion  de  vaisseaux 
interlobulaires,  en  opposition  à  la  théorie  de  Gartner  et 
Virchow,  théorie  du  bouchon  bronchique. 
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Fièvre  typhoïde.  Complications  pseudo-rhumatismales 
(forme  arthralgique),  par  le  Dr  F.  Potier,  aDciea  interne  des 
hôpitaux. 

Le  nommé  Joseph  H...,  âgé  de  13  ans,  entre  le  11  septembre  1893, 
sallo  Bouchut,  lit  1^  dans'  le  service  de  M.  le  professeur  Grancher, 
M.  Marfan,  agrégé,  remplaçant  le  professeur. 

Il  P8t  malade  depuis  huit  jours.  Il  se  plaint  d^tourdissements,  de 
maux  de  tète,  de  douleurs  abdominales.  Il  a  de  la  diarrhée.  Il  a  eu  des 
épistaxis. 

La  température  est  de  38°,5;  le  visage  est  abattu,  la  langue  est 
saburrale.  Le  ventre  est  légèrement  ballonné,  des  taches  rosées  y  sont 
apparentes.  La  rate  est  augmentée  de  volume. 

On  porte  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde . 

L*enfant  se  plaint  de  souiïrir  en  avalant.  A  Texamen  de  la  cavité  buc- 
cale,on  aperçoit  quatre  ulcérations,  dont  deux  siègent  de  chaque  côté  sur 
la  face  interne  de  la  joue,  au  niveau  de  la  dernière  grosse  molaire.  Les 
deux  autres  sont  sur  la  mu(|ueuse  palatine,  tout  au-dessus  du  pilier 
antérieur  du  voile  du  palais.  Les  premières  sont  arrondies,  assez  pro* 
fondes,  à  bords  légèrement  boursouflés.  Les  deuxièmes  sont  ovales,  à 
yrand  axe  antéro-poslérieur,  moins  profondes  que  les  autres. 

Les  ulcérations  ont  5  à  6  millim.  de  diamètre.  Leur  fond  est  tapissé 
d'im  enduit  grisâtre  qui  laisse  voir  par  places  la  surface  ulcérée. 

On  prescrit  des  lavages  de  la  bouche,  des  attouchements  à  la  glycérine 
phéniquée.  Au  bout  d'une  dizaine  de  jours, les  ulcérations  entrent  en  voie 
de  cicatrisation. 

La  lièvre  typhoïde,  pendant  les  dix  premiers  jours  de  séjour  du  malade, 
parait  avoir  un  cours  normal . 

15  septembre.  On  constate  une  élévation  de  température,  39o,5, 
qui  correspond  à  une  poussée  de  bronchite.  Les  jours  suivants,  Tétat 
s'améliore^  la  diarrhée  a  disparu,  la  langue  se  nettoie,  on  peut  penser 
que  le  malade  va  entrer  en  convalescence  (19«  et  20«  jour  de  la  maladie). 

Le  21  et  le  22.  La  température  s*élève  de  nouveau  (39^,8  le  22  au  soir), 
et  le  malade  accuse  de  vives  douleurs  dans  les  articulations  tarso- 
métatarsiennes  et  libio-tarsienncs,  surtout  du  côté  droit.  Des  douleurs 
moins  fortes  sont  perçues  dans  les  articulations  du  genou  et  du  coude. 
Ces  articulations   ne   présentent  aucun   gonflement  ni  aucuite  rougeur, 
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mais  elles  sont  très  sensibles  à  la  pression,  et  le  moindre   mouvement 
exagère  la  douleur. 

Le  23.  Les  douleurs  gagnent  les  deux  épaules,  la  fièvre  est  toujours 
très  vive,  39<>.  Tout  mouvement  est  impossible,  Tenfant  pousse  des  cris 
quand  on  le  touche.  La  douleur  à  la  pression  ne  siège  pas  seulement  au 
niveau  de  rarliculatioo,  elle  est  en  même  temps  péri-articulaire  et  elle 
parait  exister  dans  les  tendons  et  dans  les  muscles'  autant  que  dans 
l'articulation  même.  Aucun  symptôme  cardiaque  n'est  constaté.  3  gr.  de 
salicylate  de  soude  ont  été  successivement  prescrits  depuis  le  début  de 
l'attaque. 

Le  24.  Même  état.  Le  malade  parait  très  abattu,  la  figure  exprime 
Tangoisse.  Les  articulations  temporo-maxillaires  sont  prises.  On  prescrit 
3  gr.  d'antipyrine. 

Le  25.  Légère  amélioration.  Les  douleurs  sont  moins  fortes  dans  les 
membres  supérieurs. 

Le  26.  La  température  tombe  brusquement  le  soir  à  37o,4.  Les  douleurs 
ont  considérablement  diminué.L*amélioration  continue  le3  jours  suivants. 

Le 28.  Les  douleurs  ont  totalement  disparu.  Un  petit  abcès  parait  sur 
l'aile  gauche  du  nez.  On  l'ouvre,  la  cicatrisation  de  la  plaie  est  rapide- 
ment effectuée. 

Une  convalescence  normale  et  la  sortie  de  l'enfant  suivent. 

Entrevues  par  Bouillaud,  les  manifestations  articulaires 
sont  exceptionnelles  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 
Bazin  les  a  signalées  comme  mode  de  début  de  cette  maladie 
et  les  déterminations  qu'il  a  indiquées  se  traduisent  par  des 
douleurs  articulaires  vives,  irradiant  dans  les  muscles  sans 
douleur  ni  gonflement  (forme  arthritique  de  Bazin).  C'est 
sous  cet  aspect  que  se  trouvent  les  manifestations  articu- 
laires dans  notre  observation.  Mais  au  lieu  d'exister  au  début, 
elles  se  présentent  à  la  fin  de  la  maladie. 

La  classification  des  arthropathies  de  la  fièvre  typhoïde 
a  du  reste  été  établie.  M.  le  D'  Marfan,  dans  une  Revue  de 
la  Gazette  des  Hôpitsiux  sur  les  pseudo-rhumatismes  infec- 
tieux (18  février  1888)^  distingue  trois  formes  de  ces  arthro- 
pathies : 

1"*  La  polyarthrite, produit  d'une  pyohémie  se  développant 
vers  le  troisième  septénaire,  et  ayant  une  origine  interne 
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(alcérations  intestinales),  ou  externe  (abcès,  escarres); 

2^  Une  polyarthrite  subaiguë,  survenant  au  deuxième  ou 
troisième  septénaire,  se  manifestant  par  des  douleurs  très 
vives  dans  la  continuité  des  membres,  douleurs  qui  se  loca- 
lisent ensuite  dans  les  jointures  et  disparaissent  au  bout  de 
quelque  temps  ; 

3""  Une  monoarthrite,  siégeant  le  plus  habituellement  à  la 
hanche,  ayant  une  fixité  remarquable,  une  durée  très  longue, 
et  produisant  des  lésions  assez  profondes  pour  arriver  soit 
à  Tankylose,  soit  à  la  luxation  spontanée. 

Dans  l'observation  que  nous  venons  de  relater,  c'est  la 
deuxième  forme  qui  s'est  présentée.  Les  douleurs  étaient 
très  vives,  elles  étaient  dans  la  continuité  des  membres  et 
au  niveau  des  articulations.  Nous  ferons  remarquer  que  les 
attaches  tendineuses  et  que  les  muscles  voisins  des  articu- 
lations étaient  successivement  sensibles,  et  que  la  moindre 
pression  à  leur  niveau  déterminait  de  vives  douleurs.  Il  ne 
s'agissait  donc  pas  seulement  de  phénomènes  articulaires  ; 
les  gaines  synoviales  voisines,  les  muscles  eux-mêmes 
étaient  atteints. 

Devons-nous  voir  quelque  relation  entre  les  complications 
rhumatismales  qui  se  sont  produites  et  les  ulcérations 
buccales  qui  avaient  marqué  le  début  de  la  maladie  ?  On  ne 
peut  faire  qu'un  rapprochement  à  cet  égard,  concernant 
rintensité  de  l'infection  en  cours  chez  notre  jeune  malade. 
Nous  n'avons  pas  essayé  de  déterminer  Tagent  pathogène 
cause  des  ulcérations  buccales.  Est-ce  le  même  agent  qui  a 
produit  les  complications  rhumatismales  ?  Faut-il  penser 
dans  les  deux  cas  à  une  infection  secondaire,  ou  faut-il 
rapporter  au  seul  bacille  d'Eberth  et  la  maladie  principale 
elle-même,  et  les  complications  du  début  et  de  la  fin  qui  se 
sont  produites  ?  Ce  sont  là  questions  bien  difficiles  à  ré- 
soudre. Nous  ne  faisons  que  les  envisager. 
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ANALYSES 

CHIRURGIE 

Cystite  à  coli -bacilles  dans  le  cours  d'une  valvo-vaginite  ches  une 
fillette,  par  P.  Haushalter.  Rev.  méd.  deVEsU  1894,  n»  6,  p.  171. 
— 11  s'agit  d'une  fille  de  6  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ni  person- 
nels particuliers,  si  ce  n'est  Texistence  d'oxyures  veotriculaires,  qui, 
au  cours  d'un  écoulement  vulvaire  blanc  jaunâtre  très  abondant,  est 
prise  de  mictions  très  fréquentes  et  très  douloureuses^  avec  urines 
laissant  un  dépôt  blanc.  En  niéme  temps  :  céphalée,  vertiges,  amaigris- 
sement considérable,  anorexie  absolue,  frissons. 

A  rentrée  à  l'hôpital,  on  trouve  l'état  suivant  :  enfant  très  pftie, 
langue  blanche,  pas  d'appétit,  constipation,  respiration  et  circulation 
normales,  T.  38o;  mictions  très  fréquentes  avec  ténesme;  légère  dou- 
leur à  la  pression  hypogastrique  ;  vulve  rouge,  pas  de  suppuration 
actuelle,  pas  de  pus  à  la  pression  du  canal  de  Turèthre  ;  urines  normales 
comme  quantité,  pas  d'albumine,  pas  de  cylindres  urinatres,  mais  dépôt 
purulent  très  épais. 

Traitement  :  régime  lacté,  repos  au  lit,  salol  à  l'intérieur  ;  améliora- 
tion progressive  de  tous  les  symptômes  et  guérison  complète  en  trois 
semaines. 

L'examen  bactériologique  des  urines  recueillies  aseptiquement  montra 
la  présence  du  coli-bacille  qui  a  pu  être  isolé  à  l'état  de  culture  pour 
être  diagnostiqué  d'après  ses  caractères  biologiques  dislinctifs. 

Corps  étrangers  des  voies  aériennes  chez  l'enfant,  par  Douillet. 
Le  Dauphiné  médical,  1894,  n»  2,  p.  33.  —  L'observation  que  publie 
l'auteur  se  rapporte  à  une  tille  de  7  ans  qui,  à  l'âge  de  14  mois,  se  serait, 
d'après  le  dire  de  sa  mère,  introduit  un  épi  de  gramioée  dans  les  voies 
respiratoires.  Au  moment  de  l'accident,  l'enfant  se  trouva  en  proie  à  une 
grande  agitation,  portant  la  main  à  son  cou  où  elle  éprouvait  une  sensa- 
tion de  gène  anormale  et  faisant  des  efforts  de  toux  et  de  vomissement.  Le 
lendemain  et  pendant  une  quinzaine  de  jours,  l'enfant  fut  assez  sérieuse* 
ment  indisposée  et  commença  à  tousser.  Un  médecin  fut  appelé  qui  ne 
put  se  prononcer  sur  la  présence  ni  sur  le  siège  duo  corps  étranger,  et 
ût  un  traitement  symptomatique. 


272  REVUE   DES  MALADIES  DE  l'eNFANCE 

Depuis  trois  aosj'auleur  a  eu  l'occasion  de  voirc^le  enfaut  pour  des 
accidents  survenant  à  répétition  tous  les  cinq  ou  six  mois,  et  calqués 
tous  sur  le  même  modèle.  Elle  prenait  de  la  Gèvre,  perdait  Tappétit, 
présentait  une  toux  fréquente  qui,  cependant,  n*av9it  pas  le  caractère 
coqueluchoYde  et  s'accompagnait  du  rejet  de  quelques  mucosités.  Â 
l'examen ,  on  constatait,  toujours  du  même  côté,  du  côté  droit,  un  peu  de 
submatité  au  niveau  de  l'omoplate,  de  la  diminution  du  murmure  respi- 
ratoire, et  quelques  râles,  tantôt  ronflants,  tantôt  sous-crépitaots,  dans 
la  partie  moyenne  du  poumon.  Ces  accidents  duraient  en  moyenne  une 
quinzaine  de  jours,  puis  la  Gèvre  tombait^  l'appétit  revenait  et  la  toax 
disparaissait. 

Le  29  janvier,  l'enfant  fut  prise  d'une  crise  semblable,  mais  cette  fois 
avec  points  douloureux  à  la  partie  inférieure  de  la  poitrine  et  dyspnée  qui, 
tous  les  jours,  allant  en  augmentant,  se  transforma  en  véritable  orthopnée. 
Puis  le  5  février,  au  matin,  survint  un  violent  accès  de  toux  qui  s'accom- 
pagna du  rejet  par  vomique  d'une  grande  cuillerée  environ  de  pus,  au 
milieu  duquel  on  trouva  un  épi  de  graminée  de  3  millimètres  et  demi  de 
longueur  sur  2  de  largeur.  Cette  première  vomique  s'accompagna  d'an- 
jgoisse,  de  menace  d'asphyxie,  '.  puis  la  respiration  se  rétablit.  Un  quart 
d'heure  aprjès  environ  survint  une  seconde  quinte  de  toux,  qui  provoqua 
le  rejet  d'un  bon  demi-grand  verre  environ  d'un  pus  d'odeur  infecte.  Mais 
cette  vomique  provoqua  des  phénomènes  asphyxiquesplus  intenses  encore 
que  la  première,  la  respiration  très  superficielle  s'accompagna  presque 
immédiatement  de  râle  trachéal,  et  au  bout  d'un  instant  l'enfant  expirait. 

.  Sfarcome  primitif  da  foie  chez  Tenfant.  (A  case  of  primary  sarcoma  of 
a  child's  liver),  par  E.  Axtell.  N.  Y.  med.  Journ.,  S  mars  1894, 
p.  273.  —  Il  s'agit  d'un  garçon  de  3  ans  sans  antécédents  héréditaires, 
mais  sujet  à  des  convulsions.  Coqueluche  à  14  mois. 

L'affection  actuelle  a  débuté  en  juin  1893,  sous  forme  d'une  fièvre 
typhoïde  légère  qui  dura  trois  semaines  et  dont  l'enfant  ne  semblait  pas 
être  relevé  complètement.  En  juillet,  parurent  les  premiers  symptômes 
abdominaux,  sous  forme  d'augmentation  du  volume  du  ventre  et  d'ascite, 
méconnues  par  le  médecin  traitant.  En  août  seulement,  on  diagnostiqua 
l'ascite  et  on  retira,  à  deux  reprises,  par  la  ponction,  deux  «  bassins  )> 
.pleins  de  liquide.  Le  liquide  s'était  reproduit  très  rapidement  après 
chaque  ponction. 

Lorsque  l'auteur  vit  l'enfant  en  septembre,  il  restait  de  la  fièvre  et  de 
la  toux.  Le  ventre,  sillonné  par  des  veines,  contenait  du  liquide  ;  mais  à 
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la  palpatioD  il  fut  possible  de  sentir,  daos  rhypocbondre  droit»  ^De  tumeur 
lisse,  des  dimensions  de  deux  poings  d'adulte,  paraissant  dépendre  du 
foie.  La  nature  exacte  de  la  tumeur  n'ai  pas  été  déterminée.  Du  reste, 
Tcnfant  était  dans  un  état  tel  que  toute  intervention  sérieuse  paraissait 
contre-indiquée.  Mort  le  30  septembre. 

Â  l*autopsie,  on  trouva  du  liquide  dans  le  péritoine,  les  plèvres  et  le 
péricarde.  La  base  du  poumon  droit  était  le  siège  d'une  pneumonie. 
Quant  au  foie,  ses  deux  tiers  supérieurs  étaient  envahis  par  du  tissu 
cancéreux  qui  s'était  substitué  au  tissu  hépatique.  L'examen  histologique 
montra  qu'il  s'agissait  d'un  sarcome  à  petites  cellules.  Pas  de  métastases 
dans  les  aulres  organes. 

II6118  aign  ches  les  enfants.  (On  some  case  of  acule  îotussusception 
in  children),  par  A.  Barkeb.  Brit.  med.  Journ,,  17  février  1894, 
p.  345.  —  Le  travail  de  Tauteur  est  basé  sur  7  cas  personnels  et  18  obser- 
vés à  rUniversity  collège  Hospital  de  Londres. 

Dans  les  observations  personnelles  de  l'auteur,  5  enfants  étaient  âgés 
de  plus  de  18  mois,  un  avait  4  ans,  un  autre  12.  L'un  de  ces  enfants 
a  été  traité  par  les  injections  et  j'insufilation  d'air  ;  l'intussusception  a 
paru  se  réduire,  mais  quelques  jours  après  l'enfant  succombait  â  la  péri- 
tonite par  gangrène  de  l'intestin.  Les  6  autres  ont  été  laparolomisés 
après  l'échec  des  injections  et  des  insufflations  :  3  ont  guéri,  un 
eafant  de  ô  mois,  un  de  7,  et  un  de  4  ans.  Chez  les  3  autres,  qui  ont 
succombé,  l'intestin  était  déjà  perforé  ou  gangrené  au  moment  de  l'opé- 
ration, et  la  mort  fut  amenée  par  la  péritonite.  Sur  ces  6  opérés,  on  a 
pu  constater,  pendant  l'opération,  que  l'étranglement  était  ^i  haut  situé 
que  les  injections  rectales  de  ces  insufflations  d'air  n'auraient  jamais  pu 
parvenir  jusqu'à  l'iléus. 

La  statistique  des  25  cas  réunis  par  l'auteur  fournit  13  gu^ri^ons  et 
12  morts.  Dans  19  cas  le  traitement  a  été  le  masbage  (15  cas),  ou  les  injec- 
tions rectales  d'eau  ou  de  liquide  (1  cas),  ou  la  la|)arotomie  en  cas  d'in- 
succès des  médications  précédentes  (11  cas),  ou  la  laparotomie  d'enililce 
(5  cas  qui  ont  donné  4  guérisons  et  une  mort). 

Sur  les  19  cas  traités  par  le  massage  ou  les  injections  rectales  ou  la 
laparotomie  secondaire^  on  a  eu  12  guéiisons  et  7  n:nrls.  Ces  12  guéri- 
sons  ont  été  obtenues  soit  par  le  massage  et  les  injections  rectales (7  cas), 
soit  par  la  laparotomie  secondaire  (5  cas).  Sur  1rs  7  morts,  on  comptait 
6  laparolomisés. 

En  se  basant  sur  tous  ces  faits,  rauleur  arrive  en  dernier  lieu  aux 
conclusions  suivantes  : 

nSTTJM  Dm  KAIADIEB  DE  L*]QCrAKCK.  ^  XII.  19 
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1)  Dans  les  cas  d'iotussusception  chez  les  enfants,  le  massage  et  les 
injections  rectales  ne  doivent  être  tentés  que  s'il  ne  s'est  écoulé  que  très 

m 

peu  de  temps  après  l'accident;  2)  en  cas  d'échec  de  ces  moyens,  faire 
sans  tarder  la  laparotomie,  qui  est  également  indiquée  dans  tous  les  '.-as 
où  l'iléus  siège  haut. 

Ténotomie  pour  contracture  des  tendons  consécntive  à  la  paraly- 
sie infantile.  (Tenotomy  for  contracted  tendons  followîng  infantile  para- 
lysis),  par  Phelps.  N.-F.  med,  Journ,,  24  février  1894,  p.  229.  — 
L'auteur  rapporte  un  cas  de  guérison  d'un  pied  bot  paralytique  (après 
paralysie  infantile)  double  chez  un  garçon  de  13  ans,  obtenue  par  la 
section  sous-cutanée  des  deux  tendons  d'Achille.  Après  l'opération,  la 
position  des  pieds  fut  corrigée  et  un  appareil  inamovible  appliqué  sur  les 
deux.  L'appareil  ne  fut  enlevé  qu'au  bout  de  six  semaines,  pour  être 
remplacé  par  un  autre  en  plâtre,  avec  lequel  on  permit  à  l'enfant  de 
marcher. 

Pour  Fauteur^  la  ténotomie  sous-cutanée  serait  le  procédé  de  choix 
dans  tous  les  cas  de  contracture  des  tendons  consécutive  à  la  paralysie 
infantile. 

Sarcome  dn  rein  chez  on  enfant  de  13  mois.  Néphrectomie,  gnôii- 
son,  par  Brandt.  Norsk.  mag,  for  lœgevidens,y  janvier  1894.  — 
Le  sarcome  en  question  s'est  présenté  chez  un  garçon  de  13  mois,  par- 
faitement sain  en  apparence;  il  remplissait  les  deux  tiers  de  la  cavité 
abdominale,  et  s'étendait  de  la  face  inférieure  du  foie  jusqu'à  la  iosse 
iliaque,  et  de  la  région  lombaire  droite  à  la  ligne  mamillaire  gauche.  La 
tumeur  suivait  les  mouvements  respiratoires  et  se  laissait  déplacer  d'un 
côté  à  l'autre;  des  portions  de  l'intestin  grêle  en  occupaient  la  face  anté- 
rieure ;  la  surface  du  sarcome  était  lisse.  Il  n'y  avait  pas  varicocèle  ; 
urine  normale.  Il  y  avait  huit  jours  seulement  que  la  mère  avait  décou- 
vert celle  tumeur.  Le  15  août,  l'enfant  fut  chloroformé  et  il  fut  procédé 
à  la  néphrectomie.  L'incision  fut  faite  de  la  pointe  de  la  onzième  côte 
droite  jusqu'aux  environs  de  la  ligne  médiane,  en  un  point  situé  à  égale 
dislance  du  nombril  et  de  la  symphyse  pubienne.  On  n'ouvrit  pas  le 
péritoine,  on  se  conienta  de  tirer  en  avant  son  repli  postérieur  et  de 
détacher  la  tumeur,  ce  qui  n'occasionna  que  fort  peu  d'hémorrhagie. 
L'uretèrefuU'objet  d'une  ligature  spéciale,  les  vaisseaux  rénaux  celui 
d'une  ligature  commune.  Les  muscles  et  les  aponévroses  abdominales 
turent  recousus  par  étages  avec  du  catgut;  l'incision  lombaire  fut  tampon  - 
née  avecdelagaze  stérilisée.  L'opération  se  fit  aisément  et  dura  quarante- 
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cinq  mioQtes.  La  marche  de  la  guérison  fut  facile  et  sans  complications  et 
l'enfant  mangea  et  dormit  bien  tout  le  temps  ;  le  patient  fut  présenlé  le 
3  septembre  à  la  Société  de  médecine;  il  marchait  sans  aucune  aide  et 
est  actuellement  très  bien  portant.  Examiné  au  microscope,  le  sarcome 
se  montra  composé  de  cellules  fusiformes,  et  nettement  délimité  par 
une  capsule  ;  en  arrière  et  vers  le  haut,  il  y  avait  encore  des  restes  de  la 
substance  rénale.  L*auteur  croit  que  la  théorie  émise  par  Cohnheim  au 
sujet  de  ces  sarcomes,  qu*il  considère  comme  dus  à  un  vice  de  conforma- 
tion,  est  correcte  ;  il  énumère  les  écrits  s'y  rapportant.  Malgré  la  grande 
mortalité  à  la  suite  de  néphrectomie  (40  p.  100  chez  les  adultes  et  le 
double  à  peu  près  chez  les  enfants) ,  il  croit  que  cette  ablation  du  sarcome 
est  absolument  indiquée,  lorsque,  toutefois,  la  santé  de  Tenfant  est  bonne 
et  qu'il  n'y  a  pas  métastase  ;  c'est,  en  effet,  la  seule  chance  qui  reste  au 
patient.  II  insiste  encore  sur  ce  point  que  les  cas  où  les  tumeurs  ne 
suivent  pas  les  mouvements  de  la  respiration  sont  des  cas  d'exception. 

Da  traitement  opératoire  des  abcès  chauds  rétro-pharyngiens  chez 
l'enfant,  par  Rochard.  (La  médecine  infantile,  15  janvier  1894;  et 
Revue  intemation.  de  bibliogr,,  1894,  n^  4.   —  Contrairement  à 
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Etienne,  Watson  Cheyne,  Burckhardt,  Phocas,  etc.,  qui  préconisent  la 
voie  par  le  cou,  l'auteur  préconise  encore  l'ouverture  par  l'arriëre-bouche, 
et  examine  les  objections  qu'on  lui  a  faites.  L'hémorrhagie  est  toujours 
modérée  quand  on  opère  sur  la  ligne  médiane  ;  la  blessure  de  la  carotide 
refoulée  en  dedans  ne  serait  possible  que  dans  les  abcès  non  pas  rétro, 
mais  latéro-pharyngiens>  auxquels  convient  un  traitement  différent.  — 
L'irruption  du  pus  dans  les  voies  aériennes  sera  évitée,  l'incision  faite, 
en  plaçant  rapidement  la  tète  de  l'enfant  dans  une  position  déclive.  — 
Les  difficultés  dans  l'ouverture  de  la  bouche  et  la  pratique  de  l'incision 
sont,  avec  un  peu  de  patience,  facilement  surmontées.  —  Reste  l'objec- 
tion principale  de  l'infection  locale,  qui  a,  surtout  avec  les  doctrines 
modernes,  poussé  les  auteurs  à  intervenir  par  la  voie  cutanée.  Maig 
malgré  la  proximité  d'un  foyer  septique  (U)mme  la  cavité  buccale,  les 
accidents  (décollement,  infection  purulente,  etc.)  n'existent  pour  ainsi 
dire  pas,  grâce  à  l'étonnante  rapidité  avec  laquelle  guérissent  chez  l'en- 
fajïi  les  abcès  chauds  ouverts  à  temps.  L'ouverture  par  le  cou  entraine, 
par  contre  une  opération  des  plus  délicates  et  dangereuses,  qui  ne  doit 
être  employée  que  quand  la  poche  proémine  dans  le  cou  ou  quand 
elle  est  énorme.  Diagnostic  rapide,  ouverture  précoce  par  la  bouche 
(incision  médiane,  verticale,  de  1  à  2  cenlim.),  telle  doit  être  la  règle  gêné- 
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raie.  Même  s'il  existe  un  peu  de  décollemenl  du  pharynx  par  le  fait  de 
la  déclivilé  de  l'abcès,  on  peut,  par  des  injections  antiseptiques,  modi- 
fier une  cavité  purulente  même  placée  très  bas,  ainsi  qu'en  témoigne 
un  fait  relaté  par  l'auteur. 

Leçons  sur  la  chirargie  des  voies  aériennes  et  da  tlioraz  ches  ren- 
iant, par  Bernard  Pittb.  Brit.  med.  Journ,,  15  juillet  1893;  eiAnn. 
des  maL  de  Voreille,  etc.,  1894,  n"  1,  p.  112.  —  Ces  leçons  ont  été 
faites  au  collège  royal  des  chirurgiens;  l'auteur  ne  parle  que  des  faits 
cliniques  qu'il  a  pu  observer  à  l'hôpital. 

a)  Brûlures  de  la  gorge  et  du  larynx,  —  Assez  fréquentes  chez  les 
enfants  des  classes  pauvres.  L'âge  moyen  est  3  ans. 

De  1872  à  1893,  78  cas  furent  observés  à  Saint-Thomas,  suivis  de 
15  morts.  La  cause  la  plus  fréquente  de  ces  accidents  est  la  déglutition 
de  liquides  bouillants. 

Sur  ces  78  cas,  la  trachéotomie  ou  l'intubation  furent  nécessaires 
23  fois.  Huit  enfants  guérirent  après  la  trachéotomie,  et  trois  après 
l'intubation. 

L'intubation  est  destinée  à  prendre  la  place  de  la  trachéotomie  dans 
la  grande  majorité  des  cas  d'œdème  après  brûlure. 

b)  Compression  de  la  trachée.  —  Cette  lésion  peut  être  causée 
chez  les  enfants  par  un  abcès,  un  goitre,  l'hypertrophie  glandulaire,  un 
corps  étranger  de  l'œsophage.  Un  abcès  du  cou  produisant  la  compres- 
sion trachéale  est  le  plus  souvent  rétro-pharyngien.  L'incision  cervicale 
sera  pratiquée  de  préférence  à  l'incision  par  la  voie  buccale. 

c)  Papillomes  du  larynx.  —  Il  existe  cinq  procédés  de  traitement 
de  cette  affection  : 

lo  L'extirpation  endo-laryngée,  presque  toujours  impraticable  chez 
Tenfant; 

20  L'intubation,  mauvaise  méthode,  car  le  néoplasme  irrité  par  le 
contact  du  tube  pourra  saigner  ou  s'enflammer,  conditions  défavorables 
pour  une  intervention  ultérieure  ; 

3<»  Trachéotomie  permettant  au  malade  de  porter  la  canule  pendant 
une  longue  période,  dans  Tespoir  de  la  régression  spontanée  des  tumeurs; 
l'auteur  a  suivi  quelques  cas  ainsi  traités  et  n'a  jamais  observé  la  dispa- 
rition des  tumeurs  ; 

40  Trachéotomie,  suivie  de  la  thyrotomie  avec  extirpation  du  néoplasme. 
Excellente  opération.  On  curette  les  papillomes,  et  Ton  touche  légère* 
ment  leur  point  d'implantation  avec  une  fme  pointe  du  thermocautère 
de  Paquelin; 
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00  On  peut  pratiquer  enfin  dans  la  même  séance  la  trachéotomie  et  la 
thyrotomie. 

(1)  Intubation  dans  la  diphtérie,  —  Opération  peu  étendue  en 
Angleterre,  à  cause  de  sa  difficulté  relative.  L'auteur  pense  que  l'intuba- 
tion ne  produit  pas  de  meilleurs  résultats  que  la  trachéotomie,  et  qu'on 
ne  se  décidera  pour  Tune  ou  pour  l'autre  de  ces  interventions  que 
d'après  les  conditions  suivantes  : 

Dans  les  cas  très  malins,  si  l'on  a  lieu  de  craindre  que  le  contact  du 
tube  n'ulcère  une  muqueuse  en  mauvais  état,  on  se  décidera  pour  la 
trachéotomie  ; 

D'autre  part,  la  trachéotomie  au-dessous  de  2  ans  est  tellement 
grave  que  l'intubation  est  un  procédé  à  utiliser,  si  le  larynx  seul  est 
affecté. 

HYGIÈNE 

Étnde  clinique  sur  les  dangers  de  la  suralimentation  chez  les 
enfants,  par  A.  Bellot.  T/ièse,  Paris,  1893.  —  La  suralimentation  joue 
un  grand  rôle  dans  la  pathologie  du  premier  âge.  Le  jeune  enfant  a  des 
organes  digestifs  d'une  capacité  physique  et  fonctionnelle  restreinte. 

Tant  que  l'enfant  est  nourri  au  sein,  la  digestion  est  parfaite,  Talimen- 
tation  répondant  exactement  à  ses  besoins  et  aux  aptitudes  de  son 
tube  digestif.  Sans  doute,  la  suralimentation  peut  bien  s'observer  dans 
Tallaitement  quand  la  nourrice  a  trop  de  lait,  quand  elle  donne  à  teter 
trop  souvent;  mais  les  effets  ne  s'en  font  pas  sentir  bien  loin  :  quelques 
vomissements,  un  peu  de  diarrhée,  de  l'érythème  ;  il  suffit,  pour  mettre 
un  terme  à  ces  désordres,  de  régler  Pallaitement. 

Les  effets  sérieux  et  graves  de  la  suralimentation  ne  se  font  réelle- 
ment sentir  que  dans  les  cas  où  l'enfant  est  nourri  au  lait  de  vache.  La 
caséine  du  lait  de  vache  n'est  pas  assimilée  facilement  par  le  nourrisson; 
elle  se  dépose  dans  l'estomac  en  gros  caillots  qui  se  laissent  mal  attaquer 
par  les  sucs  digestifs.  Quand  on  examine  les  selles  dans  ce  cas,  on  y 
trouve  une  grande  quantité  de  grumeaux  de  lait  non  digéré.  Au  contraire, 
le  lait  de  femme  est  presque  totalement  absorbé  ;  la  caséine  de  ce  lait  se 
précipite  dans  l'estomac  en  fragments  fins  et  ténus  qui  s'absorbent  avec 
la  plus  grande  facilité.  Le  lait  de  femme  ne  laisse  pas  ou  presque  pas  de 
résidus,  et  une  quantité  minime  de  ce  lait  (400  à  1,000  gr.  suivant  l'âge) 
suffit  au  nourrisson. 

Le  lait  de  vache,  au  contraire,  indépendamment  de  l'irritation  gastro- 
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eolérile  qull  peut  d** terminer,  laisse  des  résidus  énormes  :  d'où 
l'obligation  ÎJiéloctable  ou  Foa  se  trouTe  de  donner  des  quantités 
de  lait  deux,  trois  oa  quatre  fois  plus  fortes  que  dans  rallaitement 
naturel.  El  ces  qiuntiiés.  pour  être  absorbées,  exigent  encore  des  cou- 
pages. C'est  ainsi  qu'on  voit  tons  les  joors  des  enfants  nourris  an  biberon 
prendre  un  oo  deax  litres  de  lait  de  vache  en  vingt-quatre  heares. 
Ils  sont  donc  soumis,  par  le  fait  même  de  rallaitement  arliticiel,  à 
une  véritable  suralimentation. 

Ces  mêmes  enfants  nourris  au  biberon  dépérissant  au  lieu  de  pros- 
pérer, reçoivent  bientdt  un  surcroit  d'aliments  plus  indigestes  que  le 
lait  (bouillons,  soupes,  panades,  légumes),  etc.  La  situation  ne  faisant 
qu'empirer,  on  leur  donne  du  vin,  du  café,  du  cidre  pour  fortiûer. 

La  suralimentation  n'est  pas  limitée  aux  nourrissons  alimeotés  arti- 
Gciellemenl.  Elle  se  rencontre  avec  une  grande  fréquence  cbez  les 
enfants,  quels  qu'ils  soient,  dont  les  parents  ignorent  les  principes  élémen- 
taires  de  l'hygiène.  C'est  surtout  au  moment  de  la  dentition  et  du  sevrage 
qu'elle  sévit.  L*enfant  a  grandi,  il  a  des  dents,  il  semble  que  le  sein  ne 
lui  suflil  plus.  On  commence  alors  à  lui  donner  des  soupes,  des  aliments 
grossiers  et  surabondants.  Bientôt  l'enfant  prend  l'habitude  de  cette  sur- 
charge alimentaire  ;  il   devient   glouton,  insatiable. 

Observations  nombreuses  en  mains^  l'auteur  nous  montre  la  pathologie 
de  la  suralimentation.  Sans  parler  des  épisodes  aigus,  des  diarrhées  plus 
ou  moins  graves,  parfois  mortelles,  qui  s'observent  avec  tant  de  fréquence 
chez  les  enfants  suralimentés,  on  rencontre  une  foule  de  désordres  ou  de 
lésions  en  rapport  avec  la  suralimentation.  L*estomac  et  les  intestins, 
sans  cesse  distendus,  Unissent  par  se  dilater  ;  le  ventre  se  ballonne.  Le 
foie  devient  gros  et  dépasse  les  fausses  cAtes.  La  peau  se  couvre  d'érup- 
tions (urticaire,  eczéma,  surtout  l'eczéma  séborrhéique,  prurigo).  Le 
système  nerveux  réagit  par  des  convulsions,  des  spasmes,  de  l'insomnie, 
des  terreurs  nocturnes.  Les  os  se  ramollissent,  s'incurvent  (rachitisme). 
L'organisme  tout  entier  ressentie  contre-coup  passager  ou  durable  de  la 
suralimentation. 

Quand  on  suit  les  enfants  qui  ont  été  suralimentés  dans  le  premier  âge,  on 
les  voit  présenter  des  troubles  morbides  assez  accusés  et  dont  l'origine 
(^chappe  souvent  quand  on  ne  reprend  pas  avec  soin  les  antécédents  hygié- 
niques. L'enfant  suralimenté  reste  longtemps  vorace  et  polyphage  ;  mais,  au 
bout  d'un  certain  temps,  son  estomac  se  fatigue,  l'appétit  diminue, 
la  dyspepsie  outre  en  scène.  Les  aliments  solides  ne  sont  pas  désirés  ;  les 
di}:;eslions  sont  lonlcs,  pénibles,  douloureuses  ;  les  vomissements  sont 
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fréquenls.  Si  l'appélit  des  solides  a  diminué  ou  disparu,  les  liquides 
soDl  pris  avec  avidité,  la  polydipsie  est  presque  conslante.  Alors  la  nutri- 
tion générale  est  languissante,  les  enfants  sont  maigres,  chétifs,  pâles, 
anémiques.  Beaucoup  ont  des  maux  de  tète,  des  palpitations,  des  essouf- 
flements. Chez  les  filles,  la  menstruation  sera  en  retard,  irréguliëre  ;  la 
chlorose  avec  tous  ses  signes  pourra  se  rencontrer  au  moment  de  la 
puberté.  Enfin,  l'enfant  sera  doué  d'une  moindre  résistance  à  Tégard  de 
toutes  les  influences  morbides  qui  pourront  l'assaillir,  il  sera  prédisposé 
à  la  fièvre  typhoïde,  aux  bronchites,  à  la  phtisie. 

L'alimentation  du  nourrisson  d'après  les  fonctions  physiologlqaer 
de  son  estomac.  (Die  Ernâhruog  der  Sâuglings  auf  Grundlage  des 
physiologischen  Function  en  seines  Magens),  par  A.  Czerny.  Travail  de 
la  clinique  d*Ep8tein,d6  Prague.  —  Pour  alimenter  convenablement 
un  nourrisson,  on  a  deux  indications  à  remplir  :  l»  donner  une  nourriture 
appropriée  ;  2»  la  donner  d'une  façon  convenable. 

La  première  indication  est  remplie  quand  l'enfant  est  nourri  au  sein. 
La  seconde  n'est  pas  moins  importante,  et  quand  elle  n'est  pas  remplie, 
la  dyspepsie  n'est  pas  loin.  D'après  Eross,  sur  1,000  nourrissons  au  sein, 
on  trouve  565  atteints  de  dyspepsie  ou  de  catarrhe  intestinal. 

Pour  savoir  comment  il  faut  nourrir  convenablement  un  enfant  au 
sein,  on  n'a  qu'à  se  conformer  à  certains  faits  de  la  physiologie  de  la 
digestion  chez  les  nourrissons. 

Il  est  un  fait,  établi  par  des  recherches  récentes  et  faciles  à  vérifier 
avec  la  sonde  stomacale,  que  l'estomac  chez  les  nourrissons  bien  portants 
se  vide  une  heure  et  demie  à  deux  heures  après  chaque  tetée  non  troublée. 
Pendant  son  séjour  dans  l'estomac,  le  lait  se  trouve  soumis  à  l'action  de 
l'acide  chlorhydrique,  de  la  pepsine  et  du  lab  ferment. 

L'acide  chlorhydrique  agit  comme  antiseptique  et  facilite  l'action  de  la 
pepsine  et  du  lab  ferment.  Seulement,  comme  une  partie  de  HOl  se  com- 
bine aux  phosphates,  une  autre  aux  substances  albuminoldes  du  lait,  l'acide 
chlorhydrique  n'exerce  son  action  bactéricide  que  vers  la  fin  de  la  diges- 
tion, et  apparaît  libre  environ  une  heure  un  quart  après  l'ingestion  du  lait, 
pour  atteindre  son  maximum  une  heure  et  demie  ou  deux  heures  plus  tard. 
Qu'arrive- t-il  donc  quand  on  donne  à  teter  à  l'enfant  avant  que  son 
estomac  soit  vide,  c'est-à-dire  à  des  intervalles  d'une  heure  et  demie  ou 
deux  heures?  L'acide  chlorhydrique  libre  qui  s'est  formé  se  combine  de 
nouveau  avec  le  lait,  et  l'estomac  est  ouvert  aux  infections  bactériennes. 

L'acide  chlorhydrique  remplit  encore  un  autre  rôle  dans  la  digestion 
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Stomacale  :  il  facilite  raction  de  la  pepsine  et  du  lab  ferment.  Ce  der- 
nier n'agit  que  lorsque  la  réaction  du  contenu  stomacal  devient  acide. 
D'un  antre  c6té,  la  (pepsine  ne  digère  les  albuminoîdes  qu'en  présence 
d'un  acide.  Le  suc  gastrique  id  q«e1  possède,  in  viliOj  ce  pouvoir  en 
très  faible  degré,  et  pour  lui  faire  digérer  de  la  fibrine  on  de  l'albumioe, 
on  est  obligé  de  l'additionner  d'acide.  Mais,  comme  à  la  fin  de  la  diges- 
tion on  trouve  dans  l'estomac  du  nourrisson  des  peptones,  on  est  obligé 
d'admettre  que  la  pepsine  n'agit  que  lorsque  l'HCl  devient  libre. 

Pour  toutes  ces  raisons»  il  ne  faut  donner  à  teter  an  nourrisson  que 
lorsque  son  estomac  a  eu  le  temps  de  se  vider»  c'est-à-dire  toutes  les  trois 
heures. 

La  quantité  de  lait  que  doit  prendre  un  enfant  au  sein  est  difficile  à 
préciser.  On  peut  le  laisser  teter  tant  qu'il  .veut  sans  crainte  de  voir  se 
développer  une  dilatation  de  l'estomac. 

Quand  Penfant  est  nourri  avec  do  lait  de  vache,  les  repas  doivent  être 
encore  plus  espacés  et  n'avoir  lieu  que  toutes  les  quatre  heures  :  voici 
pour  quelles  raisons.  Tout  d'abord,  il  a  été  démontré  que,  dans  ces 
conditions,  Testomac  se  vide  plus  lentement  et  que  le  temps  néces- 
saire à  cela  est  au  moins  trois  heures.  En  second  lieu,  l'HCl  libre 
n'apparaît  qu'environ  deux  heures  après  l'ingestion  du  lait,  et  ce  fait 
s'explique  par  la  richesse  plus  grande  du  lait  de  vache  en  phosphate  et 
albumine.  Troisièmement,  le  lait  de  vaciie  est  presque  toujours  infecté  et 
contient  des  milliers  de  micro-organismes.  Pour  toutes  ces  raisons,  le 
nourrisson  alimenté  avec  du  lait  de  vache  a  encore  plus  besoin  que  le 
nourrisson  au  sein  de  son  HCl  libre,  qui  le  garantit  contre  les  infections 
et  permet  au  suc  gastrique  d'agir  efficacement. 

De  l'articaire  infantile  et  de  ses  rapports  avec  le  rachitisme  et  la 
dilatation  de  restomac,  par  Funk  et  Grundzach.  MoriAtsh.  f,  prakt. 
Dermat,f  1"  février  1894.  —  Chez  les  enfants,  l'urticaire  coïncide  fré- 
quemment avec  le  rachitisme  et  la  gastro-ectasie  (Comby).  C'est  ainsi 
que,  sur  quarante-cinq  cas  d'urticaire  infantile  qu'ils  ont  soumis  à  un 
examen  clinique  détaillé,  les  auteurs  ont  toujours  tiouvé  des  symptômes 
do  rachitisme,  tels  que  ventre  de  batracien,  sueurs  céphaliques,  déforma- 
tions du  thorax,  etc.,  ainsi  que  les  signes  physiques  d'une  dilatation  de 
l'estomac.  Pour  constater  cette  gastro-ectasie^  les  auteurs  se  sont  servis 
d'un  procédé  particulier  d'exploration  qui  consiste  à  ausculler  à  travers 
un  stéthoscope  appliqué  sur  la  région  épigastrique,  pendant  qu'on  cherche 
à  déterminer  par  la  percussion  les  limites  de  l'estomac.  Dans  ces  condi- 
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tioDs,  les  difTérences  du  son  émis  par  Testoroac  et  rintesttn  sont  très 
nettement  appréciables;  chaque  percussion  exécutée  au  niveau  de  Testo- 
mae  transmet,  par  Pintermédiaire  du  stéthoscope,  uue  secousse  particulière 
à  l'oreille  qui  ausculte,  secousse  qui  manque  complètement  dès  que  la 
percussion  porte  sur  l'intestin. 

Ce  procédé  de  «  percussion  auscultée  )»  a  montré  que,  chez  les  enfants 
atteints  d'urticaire  et  de  rachitismit  avec  dyspepsie  chronique,  la  limite 
inférieure  de  l'estomac  descend^  après  l'ingestion  de  liquides,  jusqu*au 
niveau  de  Fombilic  et  même  à  1  ou  2  cenlim.  au-dessous,  —  ce  qui  est  un 
signe  manifeste  de  gastro-ectasie, —  tandis  que,  chez  les  enfants  exempts 
de  troubles  digestifs,  cette  limite  reste  toujours  à  6  ou  7  centim.  au-dessus 
de  Pombilic,  après  l'ingestion  d'aliments. 

Régime  alimentaire  des  nourrices,  par  G.  Paul.  Soc.  de  f/iërapeu- 
tigua,  10  janvier  1894.  —  On  ne  trouve  pas  dans  les  auteurs  classiques 
d'indications  relatives  à  l'altmenlation  des  nourrices,  et,  par  exemple  dans 
les  hôpitaux,  les  nourrices  sont  mises  au  quatrième  degré,  tout  comme  les 
blessés  non  fiévreux;  cela  a  cependant  une  grande  importance,  comme  on 
peut  le  voir  surtout  en  clientèle.  Là,  en  effet,  la  nourrice  paysanne,  qui  se 
trouve  transportée  à  Paris  dans  une  famille  aisée  ou  riche,  a  son  régime 
végétarien  transformé  en  régime  carné,  car  elle  mange  de  la  viande 
deux  fois  par  jour;  elle  boit  en  outre  du  vin  et  délaisse  les  iégumioeux. 
Aussi  au  bout  de  cinq  à  six  semaines  engraisse- t-elle  ;  son  lait  se  tarit  et  on 
est  obligé  de  la  changer.  11  peut  arriver  qu'on  soit  forcé  pour  la  même 
cause  de  changer  cinq  ou  six  fois  de  nourrice  pour  un  enfant.  Il  y  a  donc 
des  aliments  favorables  et  défavorables,  dont  MM.  Desessart,  Tarnier 
et  Chantreuil  ont  formulé  quelques  indications.  Mais  ces  indications  sont 
ou  trop  sommaires,  ou  théoriques. 

A  rhôpitai  des  Enfants-Assistés  de  Vienne,  les  nourrices  qui  donnent 
beaucoup  de  lait  sont  alimentées  surtout  de  farineux,  de  lait,  de  bière.  A 
Saint-Pétersbourg  il  en  est  de  même. 

M.  Paul  a  appliqué  un  régime  analogue  aux  nourrices  de  la  crèche  de 
la  Charité  ;  lait,  pain,  soupe  maigre,  viande  à  un  seul  repas,  drèches 
mélangées  à  de  la  farine  de  lentilles  mallée,  ce  qui  constitue  un  aliment 
très  azoté  et  très  galactogène  ;  bière  pendant  les  repas  seulement,  et  dans 
l'intervalle,  d'autres  boissons,  telles  que  celle  qu'on  peut  préparer  en 
ajoutant  de  l'avoine  noire  grillée  au  coco  ordinaire  des  hôpitaux  ;  cela  fait 
une  boisson  sucrée,  parfumée  et  très  agréable. 

En  somme,  ce  qu'il  faut  surtout  c^est  réduire  la  viande,  supprimer  le 
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vin,  augmenter  les  farineux.  Ce  régime,  bien  entendu,  ne  doit  s'appli- 
quer qu^aux  nourrices  sur  lieu,  à  ces  paysannes  qui  ont  tendance  àchaoger 
leur  alimentation  dès  leur  arrivée  dans  les  villes.  La  campagnarde  qui 
nourrit  dans  son  pays  n'en  a  pas  besoin,  et  quant  à  la  femme  des  villes, 
qui  elle  non  plus  ne  change  guère  son  alimentation,  il  faut  chercher  à  la 
soumettre  à  un  régime  qui  soit  proche  de  celui  qui  vient  d'être  indiqué. 

Accidents  causés  par  Tairas  des  exercices  sportifs  pendant  la  crois- 
sance, par  Le  Gendre.  Assoc.  pour  Vavanc,  des  se.  Congrès  de 
Besançon,  1894.  —  L^exercice  est  évidemment  indispensable  aux  enfants; 
mais  encore  ne  doit-on  pas  les  surmener. 

A  la  suite  d'exercices  physiques  exagérés,  l'auteur  a  observé  :  des 
(yphlites  par  abus  de  la  bicyclette,  des  surmenages,  des  palpitations, 
toujours  réveillées  par  Texercice;  les  premières  sont  provoquées  par  un 
excès  de  fatigue  ;  mais,  si  on  n'y  prend  garde,  elles  deviennent  de  plus 
en  plus  fréquentes  et  reparaissent  à  la  moindre  fatigue.  Elles  s'observent 
surtout  de  14  à  16  ans,  et  ont  leur  maximum  d^intensité  chez  les  dyspep- 
tiques et  les  névropathes  surtout,  chez  les  porteurs  d'une  altération  offi- 
cielle méconnue,  telle  que  le  rétrécissement  mitral.  L'accident  type  que 
produit  le  surmenage  est  une  dilatation  aiguë  des  cavités  droites  du  cœur, 
qui  amène  une  asyslolie  passagère.  Dans  un  cas,  il  a  observé,  chez  un 
sujet  qui  avait  des  varices,  un  œdème  des  membres  inférieurs. 

Les  épistaxis  sont  pluç  violentes  chez  ces  surmenés. 

Chez  un  sujet  obèse,  il  a  vu  du  méiscna  par  rupture  des  capillaires 
intestinaux  et  un  hématome  sous-cutané  dans  la  région  de  la  fosse 
iliaque  gauche. 

Enfin,  l'abus  des  liquides  après  des  courses  violentes-peut  amener  des 
dyspepsies. 

Comme  troubles  nerveux,  il  existe  de  la  céphalée  et  de  l'insomnie. 

Enfin,  signalons  une  tendance  générale  à  la  cyphose  du  rachis  dans 
la  région  cervico-dorsale,  à  la  suite  de  la  position  penchée  en  avant  que 
prennent  trop  souvent  les  bicyclistes. 

Il  faut  faire  des  exercices  physiques,  mais  sans  abus. 

Des  troubles  du  cœnr  et  de  l'estomac  produits  par  l'attitude  sco- 
laire habituelle,  par  M.  Motais,  d'Angers.  Acad.  de  méd.,  27  fév. 
1894.  —  L'étrange  attitude  scolaire  tolérée,  prescrite  même  dans  la  plu- 
part de  nos  collèges, est  un  des  facteurs  les  plus  importants  delà  myopie 
scolaire.  Elle  est  aussi  la  cause  directe  d'un  grand  nombre  de  déviations 
de  la  colonne  vertébrale. 
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On  peut  ajouter  les  dyspepsies  et  les  troubles  fonctionneis  du  cœur. 
En  effet,  dans  l'attitude  scolaire  habituelle,  l'élève,  assis  sur  l'ischion 
gauche,  s'appuie  exclusivement  sur  le  coude  gauche,  se  courbe  en  avant 
et  à  gauche  et  se  couche  sur  son  cahier. 

Par  l'inclinaison  latérale,  les  fausses  côtes  gauches  sont  abaissées 
jusqu'à  la  crête  iliaque  ;  l'estomac  est  donc  refoulé  en  b^s  sur  la  rate  et 
le  côlon  descendant.  Par  la  courbure  en  avant,  les  parois  abdominales 
prennent  un  pli  transversal  ;  la  face  antérieure  de  l'estomac  subit  la  mémo 
inflexion.  De  là  un  obstacle  mécanique  aux  mouvements  de  cet  organe. 

D'autre  part,  la  courbure  du  thorax  en  avant  rapproche  les  côtes  en 
diminuant  les  espaces  intercostaux  et,  par  suite,  la  capacité  de  la  cage 
Ihoracique.  La  flexion  et  la  torsion  exagérées  du  cou  compriment  les 
gros  vaisseaux  dé  cette  région.  Toutes  ces  conditions  produisent  la  gène 
cardio-pulmonaire  avec  palpitation,  dyspnée,  etc. 

L*attitude  scolaire  est  donc  une  des  causes  les  plus  importantes  des 
dyspepsies  et  des  palpitations  fréquentes  chez  nos  collégiens.  La  même 
observation  s'applique  aux  adultes  adonnés  aux  travaux  intellectuels,  aux 
employés  de  bureau,  aux  ouvriers  dont  le  travail  se  fait  à  courte  dis- 
tance, etc.  L'obstacle  au  fonctionnement  régulier  du  cœur  et  de  l'estomac 
est  même  d'autant  plus  grave  que  Tàge  est  plus  avancé. 

Dans  tous  ces  cas,  on  obtient  une  amélioration  notable  des  dyspep- 
tiques et  des  cardiaques  par  la  prescription  de  l'attitude  droite  pendant 
le  travail.  C'est  une  raison  de  plus  d'appliquer  les  réformes  scolaires  et 
particulièrement  la  réforme  du  mobilier. 

THÉRAPEUTIQUE  DIGESTIVE 

Dosage  et  effets  thôrapeutiqnes  du  benzonaphtol  chez  les  enfants. 
—  Voici,  d'après  M.  BrUck,  de  Budapest,  les  doses  de  benzonaphtol 
qui  peuvent  être  employées  quotidiennement  chez  les  enfants  suivant 
leur  âge  : 

Jusqu'à  6  mois 20  à  50  centigr. 

De  7  à  12  mois 60  à  80      — 

De  1  à    3  ans 1  gi*. 

De  4  à    7  ans 1  gr.  50 

De  8  à  14  ans 2  gr. 

Sous  rinfluencc  du  benzonaphtol,  les  selles  fétides  dcvionnont  bien  lot 
inodores  ;  en  même  temps,  disparaissent  tous  les  phénomènes  morbides 
dos  à  l'absorption  de  substances  putrides.  Dans  les  cas  aigus,  la  lièvre 
s'amondi^  rapidement,  même  lorsqu'il  s'agit  de  lul)ercnio>c. 
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L'action  thérapeutique  du  benzonaplitol  ne  se  produit  généralement 
qu'au  bout  de  quatre  à  cinq  jours.  Elle  se  manifeste  d'abord  par  l'amé- 
lioration des  symptômes  généraux,  et  ce  n'est  que  plus  tard  que  les  selles 
sont  modifiées  favorablement.  Chez  quelques  malades  cependant,  l'effet 
antidiarrhéique  du  benzonaphlol  est  insuffisant  et  on  est  obligé,  pour 
compléter  le  traitement,  de  recourir  aux  astringents,  dont  l'effet  est 
toujours  prompt,  même  dans  les  cas  où  il  a  été  négatif  avant  l'adminis- 
tration du  benzonaphtol. 

Un  traitement  des  coliques  chez  les  nourrissons.  —  D'après  Esche- 
rich,  un  des  meilleurs  traitements  médicamenteux  des  coliques  intesti- 
nales, si  fréquentes  chez  les  nourrissons,  consiste  dans  l'administralioa 
du  calomel  à  la  dose  de  5  milligr.,  répétée  trois  fois- par  jour,  et  daas 
Tusage  simultané  de  la  potion  ci-dessous  formulée  : 

Hydrolat  de  menthe. \ 

—      de  fenouil J  àà  30  gr. 

Eau  distillée ) 

Eau  de  laurier  cerise XV  gouttes 

Laudanum  de  Sydenham I     — 

Sirop  simple 10  gr. 

Mêlez.  —  A  prendre  :  une  cuillerée  à  café  toutes  les  deux  heures. 

Dn  chloroforme  comme  taenicide.  —  M.  Stephen  se  sert  delà  formule 
suivante  (dite  de  Thompson)  : 

Chloroforme  pur 4  gr. 

Sirop  simple 30  — 

Mêlez.  —  A  prendre  en  quatre  fois  :  à  7,  9,  11  heures  du  malin 
et  à  1  heure  de  l'après-midi.  En  outre,  le  malade  prend,  à  midi,  30  gr. 
d'huile  de  ricin. 

Le  chloroforme  a  toujours  été  bien  supporté  par  les  malades  de 
M.  Stephen,  mémo  par  les  enfants,  puisque,  dans  une  observation  de 
noire  confrère,  il  s'agissait  d'un  petit  garçon  de  4  ans  et  demi. 

Le  baume  de  Pérou  dans  les  affections  gastro-intestinales  des 
enfants,  par  Nuggia.  —  Le  baume  de  Pérou  aurait  donné  des  succès 
dans  les  afTections  gastro-intestinales  des  enfants.  Déjà  Trousseau  et 
Pidoux  recommandaient  le  baume  de  Pérou  dans  les  catarrhes  intesti- 
naux chroniques,  spécialement  dans  la  diarrhée,  avec  ou  sans  ténesme, 
dans  la  fièvre  typhoïde  et  la  dysenterie  infectieuse. 

L'auteur  emploie  la  solution  suivante  : 
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Baume  de  Pérou.     10  à  20  ceotigr.  pour  les  tout  jeunes 

enfaûls. 
30  à  50  centigr.  pour  les  enfants  plus 

grands. 

Alcool 3  gr. 

Sirop  de  citron 15   » 

Eau 80   » 

Bains  froids  dans  l'entérite  des  entants,  par  M.  Brunon.  Nor- 
mandie méd.,  1^^  août  1893.  —  Il  s*aglt  d'un  enfant  de  6  mois  élevé 
avec  du  lait  concentré.  I^e  28  juin,  par  une  température  accablante,  il 
est  atteint  de  vomissements,  diarrhée  verte  et  fièvre.  Au  bout  de 
deux  ou  trois  jours,  la  température  axillaire  était  de  38<>le  malin.  On  sup- 
prime immédiatement  le  lait  concentré  et  toute  alimentation.  On  donne 
exclusivement  à  l'enfant  du  grog  au  cognac  et  une  solution  de  bicar- 
bonate de  soude  (à  5  gr.  par  litre),  260  gr.  environ  par  jour. 

Les  signes  précédents  persistent  et  la  température  axillaire  s'élève 
constamment,  surtout  le  soir  ;  le  2  juillet,  elle  atteint  40^,8  le  soir.  Toute 
la  journée,  Tenfant  n'a  cessé  de  pousser  un  cri  perçant;  l'abattement  est 
extrême,  la  face  est  pâle,  la  langue  et  les  lèvres  sont  sèches,  les  globes 
oculaires  déviés  en  dedans  et  en  haut.  Rien  dans  la  poitrine. 

L'enfant  est  dans  un  tel  étal  de  faiblesse  que  la  mort  parait  imminente. 
Toutefois  on  le  plonge  pendant  dix  minutes  dans  un  bain  à  20^.  Après 
quelques  secondes  d'agitation  et  de  cris^  il  devient  immobile  ;  on  aurait 
pu  croire  à  ce  moment  qu'il  était  mort. 

On  le  remet  dans  son  berceau  en  lui  entourant  les  jambes  d'ouate. 
A  ce  moment,  la  température  axillaire  est  de  36^. 

Moins  de  dix  minutes  après,  le  malade  dormait  avec  le  plus  grand 
calme;  les  cris,  qui  n'avaient  pas  cessé  depuis  vingt-quatre  heures, 
sont  supprimés,  la  face  et  les  lèvres  reprennent  une  légère  coloration, 
les  yeux  sont  complètement  fermés.  La  respiration,  qui  était  anxieuse,  est 
parfaitement  régulière. 

Le  bain  fut  continué  toutes  les  quatre  heures.  La  nuit  fut  très  calme. 
L'enfant  s'agitait  et  poussait  des  cris  quand  on  le  plongeait  dans  l'eau, 
mais  il  dormait  ensuite. 

Le  lendemain  (3  juillet),  bains  toutes  les  trois  heures  à  22».  Grog  et 
solution  alcaline  comme  les  jours  précédents.  L'enfant  reprend  connais- 
sance, il  boit  avec  avidité.  Les  selles  sont  toujours  vertes  et  fétides. 

Les  4,  5,  6,  même  médication,  mais  on  ne  donne  plus  que  deux 
bains  dans  Taprès-midi  quand  la  température  atteint  39o. 
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Le  6,  il  y  a  une  selle  jaune,  peu  abondante. 

L'amaigrissement  commence  à  se  dessiner  très  nettement  La  tempé- 
rature vespérale  est  de  d8o,2  seulement. 

On  commence  à  faire  prendre,  à  la  cuiller,  du  lait  de  femme,  six  cuil- 
lerées environ  toutes  les  heures.  Le  grog  est  continué. 

Le  8.  L*état  du  petit  malade  est  satisfaisant.  Pas  de  diarrhée  et  pas 
do  fièvre.  On  cesse  les  bains.  Lesaccidents  d*entérite  ont  disparu,  mais 
on  reste  en  face  de  la  difliculté  d'alimenter  le  malade,  car  il  ne  peut  pas 
te  1er. 

Des  grands  lavages  de  rintestin  grêle.  (Contribution  à  Tétude  de 
l'antisepsie  intestinale),  par  Lesagb  et  Dauriac.  Gaz.  des  hôpitaux, 
17  octobre  1893.—-  La  méthode  préconisée  par  les  auteurs  est,  en  somme, 
une  modification  très  heureuse  du  procédé  de  Catani.  Par  des  expé- 
riences sur  l'homme,  le  cadavre  et  les  animaux,  ils  sont  arrivés  à  montrer 
que  Teau  injectée  par  le  rectum  arrive  à  franchir  la  barrière  des  apothi- 
caires et  à  passer  dans  l'intestin  grêle  pour  pénétrer  ensuite  dans  reslomac 
et  ressortir  par  la  bouche. 

Voici  comment  on  procède  pour  ces  lavages  : 

Le  malade  est  placé  horizontalement  sur  le  lit,  la  hanche  gauche 
relevée  de  façon  à  mettre  le  csecum  dans  une  situation  déclive.  On  intro- 
duit alors  dans  le  rectum  une  sonde  en  caoutchouc  jusqu'au  milieu  du 
côlon  transverse.  L'extrémité  libre  de  la  sonde  est  réunie  par  un  tube 
de  caoutchouc  de  1  mètre,  muni  d'un  robinet,  à  un  bock  rempli  de  8  à 
10  litres  de  liquide  chauffé  à  40<>.  Ce  réservoir  est  élevé  de  20  à  30  centim. 
au-dessus  du  plan  horizontal  du  lit,  et  on  laisse  ainsi  le  liquide  s'écouler 
doucement,  progressivement,  sous  faible  pression.  Pour  évi ter  récoulemeot 
du  liquide  par  l'anus,  on  obture  complètement  cet  orifice  avec  un  tam- 
pon d'ouate. 

Quand  le  liquide  franchit  la  valvule  iléo-caecale,  le  malade  éprouve 
quelques  coliques  intestinales,  qui  permettent  d'afûrmer  que  le  liquide 
est  dans  l'intestin  grêle. 

A  mesure  que  le  liquide  pénètre  dans  l'intestin  grêle,  les  gaz  qui  se 
trouvent  dans  l'intestin  se  rassemblent  dans  la  partie  culminante  de 
chaque  anse,  et  le  liquide  dans  la  partie  déclive;  quand  le  liquide  pénè- 
tre dans  Testomac,  le  malade  est  pris  de  nausées  ou  de  vomissements, 
et  rejette  dans  ce  cas  le  liquide  injecté,  souillé  plus  ou  moins  par  les 
matières  fécales. 

Dès  que  le  liquide  est  parvenu  dans  l'estomac,  on  fait  passer  encore 
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un  peu  de  liquide,  en  se  rapportant  toujours  à  l'état  du  niveau  du  liquide 
(  s'il  baisse  ou  reste  stationnaire  )  pour  savoir  s'il  faut  ou  non  augmenter 
encore  la  pression  en  élevant  le  réservoir.  Pour  retirer  le  liquide^  on  peut 
procéder  de  plusieurs  façons  :  ou  retirer  simplement  la' sonde  rectale,  et 
immédiatement  un  flot  de  liquide  s'échappe  du  rectum  ;  ou  laisser  faire 
l'évacuation  intestinale,  tout  en  laissant  la  sonde  à  demeure  ;  ou  bien 
encore  introduire  dans  l'estomac  une  sonde  œsophagienne  que  Ton 
amorce  de  façon  à  faire  siphon,  si  bien  que  le  liquide  passe  ainsi  du 
rectum  dans  la  bouche. 

Pendant  le  lavage,  il  ne  se  produit  pas  de  distension  Intestinale,  ni, 
par  contre-coup,  de  compression  du  cœur  ou  des  poumons. 

Le  lavage  de  l'intestin  permet  donc  d'aseptiser  tout  le  tube  digestif,  en 
ajoutant  à  l'eau  un  antiseptique  tel  que  l'acide  lactique,  le  benzonaphtol, 
le  tannin,  etc.  ^ 

La  quantité  de  liquide  à  injecter  varie  avec  l'âge;  pour  le  nouveau-né, 
1  litre  environ  ;  pour  un  enfant  un  peu  plus  âgé,  2  litres. 

Les  auteurs  ont  employé  avec  succès  leur  procédé  dans  le  choléra,  les 
entérites,  les  ictères.  On  pourra  également  l'essayer  dans  les  auto-  intoxi- 
cations intestinales^  l'urémie,  l'occlusion  intestinale,  etc. 

Un  procédé  très  analogue  a  été  préconisé  par  Generisch.  Mais  tandis 
que  Generisch  recommande  l'emploi  de  fortes  pressions  à  80  centim.  ou 
1  mètre,  Lesage  et  Dauriac  insistent  sur  les  injections  sous  faible  pression, 
qui  seules,  d'après  eux,  permettent  d'éviter  la  fermeture  de  la  valvule  de 
Bauhin  paria  tension  hydro-aérique élevée  qui  se  produit  dans  le  caecum. 

Sur  le  traitement  de  la  diarrhée  d'été  chez  les  enfants,  par 
R  GuAiTA.  La  Pediatriay  n«»  8  et  9, 1893.  —  L'auleur  de  cet  article, 
médecin  de  Thôpital  des  enfants  de  Milan,  décrit  le  traitement  qu'il 
oppose  à  la  diarrhée  d'été  du  premier  âge.  Disons  ici  que,  sous  le  nom 
(le  diarrhée  d'été,  il  parait  avoir  en  vue  surtout  la  diarrhée  algide,  cholé- 
riforme,  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  choléra  infantile.  Le  traitement 
qu'il  préconise  lui  aurait  donné  des  succès  merveilleux. 

Dès  qu'il  est  appelé  auprès  de  Tenfant,  il  prescrit  une  dose  d'huile  de 
ricin  appropriée  à  l'âge,  et  il  impose  une  diète  absolue  ;  cependant,  il 
permet  l'usage  du  bouillon,  de  la  gélatine  et  du  vin.  En  cas  de  vomisse- 
ments, il  donne  Phuile  de  ricin  à  petites  doses,  2  ou  3  gr.  toutes  les 
demi-heures,  toutes  les  heures,  toutes  les  deux  heures,  suivant  l'urgence  ; 
après  la  seconde  prise  d'huile,  si  le  vomissement  persiste,  il  prescrit  la 
poudre  de  calomel  par  paquets  de  3  à  5  centigr.  ;  chacun  de  ces  paquets 
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est  pris  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures,  jusqu*à  ce  que  l'eu- 
faut  ait  ingéré  de  10  à  15  centigr.  ;  il  revient  à  l'huile  de  ricin  quatre  ou 
cinq  heures  après  la  dernière  prise  de  calemel. 

Le  second  jour,  on  observe  en  général  une  amélioration  ;  alors  il 
ordonne  de  prendre  dans  les  vingt-qnalre  heures  trois  ou  quatre  paquets 
contenant  chacun  : 

Salol 2à    3 centigr. 

Sous-nitrate  de  bismuth 20  à  24     ~ 

Calomel 3à    5     — 

Il  maintient  toujours  la  diète.  Comme  boisson,  il  conseille  Feau  sacrée 
additionnée  d'un  peu  de  cognac,  un  peu  de  bouillon  et  de  vin  rouge,  une 
boisson  acide  (limonade  chlorhydrique  ou  laclique)  et  une  boisson  astrin- 
gente (lisane  avec  ôO  centigr.  de  cascarille  et  1  gr.  de  colombe).  En  seize 
années  de  pratique.  Fauteur  n*a  jamais  employé  Topium  que  par  exception 
pour  calmer  de  vives  douleurs  de  ventre. 

Le  troisième  jour,  il  administre  une  faible  dose  d*huile  de  ricin  ;  et  il 
maintient  la  diète.  Pendant  tout  ce  temps,  Tenfant  est  tenu  au  lit. 

Les  jours  suivants,  on  observe  une  amélioration  croissante  ;  alors,  s'il 
s'agit  d'un  uourisson,  il  le  remet  au  sein  d'une  manière  très  modérée 
et  il  donne  un  peu  de  bouillon.  S*il  s'agil  d'un  enfant  sevré,  il  maintient 
quelques  jours  la  diète  ;  il  ne  revient  à  ralimenlation  solide  qu'avec  une 
grande  prudence.  Passé  les  jours  d'acuité,  il  fait  pratiquer  un  lavage  de 
l'intestin  avec  un  demi-litre  d'eau  tiède  renfermant  1  p.  100  d'acide 
borique  ou  3  p.  100  de  benzoate  de  soude.  De  temps  à  autre,  il  administre 
une  dose  d'huile  de  ricin. 

R.  Guaita  combat  la  Hëvre  typhoïde  à  l'aide  d'un  traitement  à  peu 
près  semblable  à  celui  qu'il  oppose  à  la  diarrhée  d'été.  Son  mémoire  est 
un  plaidoyer  en  faveur  de  la  diète  et  surtout  de  la  méthode  évacuante; 
celle-ci,  en  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  est  imposée  par  la  logique, 
conseillée  par  la  science  et  fondée  sur  la  pratique. 


ERRATUM 

Voir  numéro  d'avril,  p.  196.  —  Au  lieu  de  Briant,  lire  Briand.  Son  travail 
BUT  la  congestion  paludéenne  du  larynx  a  paru  dans  la  Gaz,  de*  hôp.  le 
7  avril  1883. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 
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JUIN  ^8^A 


De  rostéomyélite  sdguë  chez  les  enfants  au-dessous  de 
deux  ans,  par  le  D"  Aldibert,  ancien  interne  des  hôpitaux  de 
Paris. 

L'ostéomyélite  aiguë  mérite-t-elle  une  description  spéciale 
chez  les  enfants  au-dessous  de  deux  ans,  chez  les  nourrissons? 
Les  rapides  considérations  qui  vont  suivre  le  démontre- 
ront facilement,  nous  l'espérons  du  moins  ;  elles  sont  basées 
sur  trois  cas  que  nous  avons  suivis,  et  sur  un  certain  nom- 
bre d'autres  observations  recueillies  dans  la  littérature  par 
un  de  nos  élèves,  le  D'  Dardenne,  qui  a  bien  voulu  prendre 
ce  travail  comme  sujet  de  sa  thèse  inaugurale  (i). 

On  trouve  évidemment,  àcet  âge  comme  plus  tard,  toutes  les 
lésions  fondamentales  de  l'ostéomyélite  (suppuration  sous- 
périostée,  des  canalicules  de  Havers,  du  bulbe  et  du  canal 
médullaire)  ;  on  y  voit  aussi  toutes  les  complications  locales 
habituelles  (décollements  épiphysaires,  arthrites  purulentes, 
fractures  spontanées)  et  même  les  altérations  osseuses  éloi- 
gnées de  l'ostéomyélite  prolongée  (hyperostose,  nécrose, 
abcès  osseux).  Ce  n'est  donc  pas  par  l'absence  de  telle  ou 
telle  lésion  que  l'ostéomyélite  des  nourrissons  se  différencie 
de  celle  des  adolescents.  C'est  son  étiologie  un  peu  spéciale, 
son  évolution  clinique,  l'existence  beaucoup  plus  fréquente 
de  certaines  complications,  sa  gravité  et  sa  confusion  pos- 
sible avec  la  pseudo-paralysie  syphilitique,  qui  donnent  à 
cette  affection,  à  cette  période  de  l'enfance,  un  cachet  tout 
particulier. 

Examinons  d'abord  Vétiologie  :  il  ne  nous  sera  pas  difficile 
de  montrer  que  les  tout  jeunes  enfants  présentent  un  certain 
nombre  de  portes  d'entrée  que  l'on  ne  retrouve  pas  plus  tard. 
Prenons,  en  premier  lieu,  les  nouveau-nés.  Nous  ne  nous 
arrêterons  pas  à  la  possibilité  d'une  infection  du  fœtus  pen- 


(1)   Dakdekne.  De  rostéomyélite  aiguë  chez  les  enfants  au-dessous  de  deux 
ans.  Th.  doct.,  Toulouse^  1894,  n9  36. 
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dant  sa  vie  intra-utérine,  quoique  Senn  (1)  ait  publié  Tobser- 
vation  d'un  enfant  venu  au  monde  avec  une  ostéomyélite 
suppurée,  —  de  pareils  faits  mériteraient  confirmation.  Mais  il 
est  absolument  démontré  aujourd'hui,  grâce  entre  autres 
aux  travaux  de  M.  le  professeur  Lannelongue  et  de  son  élève 
AUard  (2),  que  le  nouveau-né  peut  s'infecter  pendant  son 
passage  dans  le  conduit  utéro-vaginal  :  on  voit  alors  se 
développer  chez  lui  une  ostéomyélite,  pendant  que  des  acci- 
dents puerpéraux  évoluent  chez  la  mère.  Les  auteurs  pré- 
cités en  rapportent  plusieurs  observations,  auxquelles  noas 
pouvons  en  ajouter  une  autre  (obs.  XXII).  Ces  mômes  nou- 
veau-nés ne  présentent-ils  pas  une  porte  d'entrée  spéciale 
au  niveau  de  leur  ombilic,  par  suite  de  la  plaie  qui  résulte 
de  la  chute  du  cordon  ?  Sur  onze  cas,  nous  retrouvons  cinq 
fois  cette  suppuration  ombilicale.  Par  conséquent,  rinfection 
possible  parle  placenta,  la  contamination  nettement  démon- 
trée pendant  le  passage  dans  le  conduit  utéro-vaginal  infecté, 
l'existence  constante  d'une  plaie  ombilicale,  constituent 
autant  de  portes  d'entrée  particulières  au  baby  qui  vient  de 
naître.  Plus  tard,  les  particularités  s'effacent  un  peu  ;  mais 
cependant  les  nourrissons  ne  sont-ils  pas  plus  exposés  aux 
troubles  gastro-intestinaux  qui  débilitent  leur  faible  orga- 
nisme et  les  rendent  plus  aptes  à  la  réceptivité  des  microbes 
pyogènes  ?  N'est-ce  pas  non  plus  l'âge  où  l'on  constate  le 
plus  souvent  les  éruptions  cutanées  (impétigo,  eczéma, 
syphilis  même)  ;  où  l'on  trouve  le  plus  fréquemment  des  alté- 
rations du  tégument  externe  par  toutes  les  souillures  ?  N'est- 
ce  pas  l'époque  où  la  muqueuse  gingivale  régulièrement  s'ul- 
cère pour  la  sortie  des  dents  ?  La  vaccination,  elle-même, 
habituellement  pratiquée  à  cet  âge,  peut  devenir  la  source 
d'une  infection  mixte  et  d'une  ostéomyélite  (obs.  III).  Ce 
sont  là  tout  autant  de  portes  d'entrée  que  l'on  ne  retrouve 
que  rarement  ou  même  jamais,  â  un  âge  plus  avancé. 

(1)  Sbxn.  Bactériologie  chirurgicale.  Traduction  par  A.  Broca.  Paris,  1886. 

(2)  ^LLABD.  Th.  doctorat,  Paris,  1890. 
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Quelle  est  Vallure  clinique  de  cette  ostéomyélite  chez  les 
enfants  au-dessous  de  deux  ans  ?  Un  des  caractères  princi- 
paux de  cette  affection,  chez  eux,  est  la  multiplicité  des 
foyers  de  suppuration  osseuse,  et  cette  multiplicité  est 
d'autant  plus  grande  que  les  enfants  sont  plus  jeunes.  On 
dirait  que,  dans  le  bas-âge,  Tinfection  se  généralise  avec  la 
plus  grande  facilité.  Ce  fait  ne  doit  pas  trop  surprendre,  si 
Ton  songe  à  l'activité  des  échanges  nutritifs  qui  s'opèrent, 
dans  cette  partie  de  l'appareil  locomoteur,  à  une  époque  de 
la  vie  où  la  croissance  est  si  rapide.  Ne  sait-on  pas  encore 
avec  quelle  fréquence  les  nourrissons  disséminent  des  collec- 
tions suppurées,  à  la  suite  par  exemple  d'une  galactophorite 
maternelle  ?  Deux  élèves  de  Budin,  Couder  (1)  et  Damou- 
rette  (2),  ont  insisté  sur  ces  abcès  multiples  des  nouveau- 
nés,  reconnaissant  pour  cause  la  succion  du  lait  purulent,  et 
le  premier  les  a  décrits  comme  constituant  une  forme 
bénigne  dlnfection  purulente.  Il  est  incontestable  que  chez 
les  adolescents  ou  dans  la  seconde  enfance,  on  trouve  par- 
fois des  ostéomyélites  bipolaires  ou  des  foyers  secondaires 
plus  ou  moins  éloignés  du  foyer  principal.  Mais  ces  cas, 
sans  être  tout  à  fait  exceptionnels,  sont  cependant  assez 
rares.  Chez  nos  nourrissons,  il  n'en  est  plus  ainsi  et  il  suffit 
de  jeter  les  yeux  sur  les  observations  pour  s'en  rendre 
compte  ;  le  malade  de  Guéniot  présente  des  lésions  dans 
toutes  les  extrémités  diaphysaires  des  os  et  des  membres, 
sauf  dans  celles  du  radius  et  du  cubitus  ;  on  en  constate  dans 
7  chez  ceux  de  Valleix  et  de  Mirovitch,  dans  2  chez  ceux 
de  Chipault,  de  Koplick,  d'OUier.  En  somme,  sur  33  cas, 
cette  multiplicité  de  siège  est  rencontrée  14  fois,  soit  dans 
42,4  p.  100  des  cas.  Nous  devons  ajouter  qu'elle  parait  ôtre 
d'autant  plus  fréquente  que  l'enfant  est  plus  près  de  sa  nais- 
sance; en  effet,  sur  ces  14  observations  nous  trouvons  (3)  : 

(1)  Couder.  Patl^ogénie  de  certains  abcès  multiples  chez  les  nourrissons. 
Hfr.  des  mal.  de  Venfance,  1890. 

(2)  Dahoubette.  Thèse  doctorat,  Paris,  1894. 

(3)  Disons  une  fois  pour  toutes  que  nos  relevés  ne  concordent  pas  avec 


292  REVUE  DES   MALADIES   DE   l'eN FANGE 

6  enfants  de  1  mois  et  au-dessous. 

3  »          de  1  à    3  mois. 

3  ^          de  3  à  12  mois. 

2  »         de  1  à    2  ans. 

La  dissémination  des  foyers  de  suppuration  osseuse,  tel 
est  le  premier  fait  qui  concourt  à  donner  à  l'ostéomyélite 
aiguë  des  nourrissons, une  physionomie  spéciale.  Il  en  existe 
un  second,  non  moins  important,  c'est  la  fréquence  des 
lésions  épiphysaires,  des  épiphysites.  Dans  3  observa- 
tions, la  tête  fémorale  est  complètement  désorganisée  et 
détruite  ;  dans  une  autre,  il  existe  une  nécrose  des  extré- 
mités diaphysaires  et  des  os  de  Tavant-bras  ;  enfin,  dans  une 
dernière,  le  point  osseux  de  Tépiphyse  supérieure  du  tibia  est 
manifestement  enflammé.  Ces  épiphysites,  que  Ton  ne  ren- 
contre, bien  entendu,  que  lorsqu'il  existe  des  noyaux  d'ossi- 
fication dans  les  épiphyses,  s'expliquent  aisément,  si  l'on 
admet  avec  Sézary  (1)  l'existence  des  vaisseaux  reliant  la 
moelle  bulbaire  à  ces  mêmes  noyaux.  Elles  sont  graves 
(nous  n'avons  pas  besoin  d'y  insister),  car  elles  menacent 
les  articulations  ;  et  de  fait,  comme  nous  le  verrons,  les 
arthrites  sont  excessivement  communes  chez  nos  petits 
malades.  En  somme,  à  cet  âge,  non  seulement  les  lésions  se 
disséminent  volontiers  sur  plusieurs  os,  mais  elles  ont  encore 
une  tendance  très  marquée  à  se  diffuser  sur  les  divers  terri- 
toires osseux,  au  lieu  de  se  localiser,  comme  plus  tard,  dans 
la  région  bulbaire. 

Les  traits  delà  physionomie  clinique  de  cette  ostéomyélite 
s'accentueront  encore  lorsque  nous  aurons  dit  que  l'affection 
a  toujours  une  marche  aiguë,  quelquefois  môme  suraiguê  ; 
les  formes  à  évolution  plus  lente,  un  peu  traînante,  subaiguê, 
ne  sont  qu'exceptionnellement  retrouvées  et  nous  ne  possé- 
dons aucune  observation  de  la  forme  chronique  d'emblée. 

ceux  de  Dardenne  ;  cela  tient  à  ce  que  nous  avons  éliminé  trois  observations 
qui  se  trouvent  dans  sa  thèse  et  qui  doivent  être  distraites  de  ToBtéouayélite. 
(1)  SÉZABT.  Th.  doctorat,  Paris,  1870. 
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Si  nous  passons  maintenant  en  revue  les  complications 
habituelles  de  la  périostite  phlegmoneuse  diffuse,  nous 
allons  y  trouver  quelques  autres  caractères  distinctifs,  dus 
à  la  fréquence  même  de  certaines  de  ces  complications.  En 
tête  viennent  les  décollements  épiphysaires  :  c'est  ainsi,  en 
effet,  que,  sur  30  malades  observés  pendant  la  période 
aiguë  de  leur  affection,  15  ont  présenté  cet  accident,  soit 
50  p.  100.  Cette  fréquence  est  même  beaucoup  plus  grande, 
si  l'on  tient  compte,  non  plus  du  nombre  de  malades,  mais 
bien  de  celui  des  foyers  osseux  suppures.  L'enfant  de  Guéniot 
présente  des  décollements  dans  tous  les  os  enflammés,  c'est- 
à-dire  dans  toutes  les  extrémités  des  os  des  membres,  sauf 
le  radius  et  le  cubitus  à  leur  partie  supérieure  ;  chez  celui 
de  Valleix,  on  en  constate  six  sur  sept  extrémités  frappées 
d'ostéomyélite,  et  quatre  sur  six  foyers  chez  celui  de 
Chipault.  Au  point  de  vue  du  siège  le  plus  commun,  on  peut 
grouper  de  la  façon  suivante  et  par  ordre  décroissant  les 
divers  os  longs  ou  plats  :  fémur  (à  ses  deux  extrémités), 
tibia  (extrémité  supérieure),  cubitus  et  radius  (à  leurs  deux 
extrémités),  humérus  (extrémité  supérieure),  péroné  (extrô-' 
mité  inférieure),  sacrum,  ischion,  pubis.  Enfin,  pour  termi- 
ner, nous  ferons  remarquer  que  ces  décollements  sont 
d'autant  plus  souvent  observés  que  les  enfants  sont  plus 
jeunes  ;  en  effet,  nous  avons  : 

6  cas  chez  des  enfants  de  0  à    1  mois. 


2  cas 

— 

— 

1  à    3 

1  cas 

— 

3  à    6 

2  cas 

— 

— 

6  à  12 

4  cas 

— . 

.— 

12  à  24 

Nous  n'insistons  pas  sur  ces  chiffres,  assez  démonstratifs 
par  eux-mêmes,  puisque,  sur  15  cas,  11  concernent  des 
nourrissons  âgés  de  moins  de  1  an  et  4  seulement  des 
enfants  de  plus  de  1  an.  La  cause  de  cette  fréquence  spé- 
ciale nous  paraît  être  double  :  il  faut  d'abord  tenir  compte 
de  la  multiplicité  des  foyers  ostéomyélitiques  ;  il  est,  en 
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effet,  évident  que  plus  ces  foyers  seront  nombreux,  plus  ily4^ 
aura  de  chances  de  constater  des  décollements  épiphysaires  ; 
or,  nous  venons  de  le  prouver,  les  lésions  osseuses  sont 
d^autant  plus  disséminées  que  Tenfant  est  moins  âgé.  La 
seconde  cause  réside  dans  la  facilité  môme  avec  laquelle 
ces  décollements  se  produisent  chez  les  tout  jeunes  enfants  : 
tout  le  monde  connaît,  en  effet,  depuis  les  expériences  clas- 
siques de  Pajot  (1),  Foucher  (2),  Colignon  (3),  la  rareté,  à  cet 
âge,  des  luxations  et  des  fractures  qui  sont  remplacées  par 
des  décollements  épiphysaires  et  on  peut  admett/e,  d*uae 
façon  générale,  que  ces  derniers  deviennent  d'autant  plus 
rares  que  l'on  se  rapproche  davantage  de  Tâge  adulte.  Cette 
fragilité  de  la  soudure  diaphyso-épiphysaire,  que  nous 
démontre  le  traumatisme,  ne  peut-elle  pas  rendre  un  compte 
suffisant  de  la  fréquence  des  décollements  dans  les  cas  de 
suppuration  bulbaire  ? 

L'arthrite  est  la  seconde  complication  que  Ton  trouve 
avec  beaucoup  plus  de  constance  chez  les  nourrissons  que 
chez  les  adultes  ;  Koplick  et  von  Ârsdale  (4),  dans  un  article 
récent,  en  ont  même  fait  une  forme  spéciale  d'ostéomyélite. 
Ces  deux  auteurs,  en  effet,  ayant  observé  plusieurs  cas  de 
polyarthrites  suppurées  à  streptocoques,  avec  présence  du 
même  microbe  dans  le  bulbe  de  Tos  sans  lésion  suppurative, 
se  croient  autorisés  à  poser  la  conclusion  suivante  :  «  Dans 
certains  cas  d'arthrites  aiguës  suppurées  et  multiples,  il  est 
maintenant  établi,  que  Ton  se  trouve  en  présence  d*une  ostéo* 
myélite  cachée  (occult),  intéressant  secondairement  les  arti- 
culations, mais  ne  produisant  aucun  symptôme  clinique  dans 
le  foyer  primitif,  ostéomyélite  due  à  une  infection  par  le 
streptocoque  »  ;  et  ils  en  font  découler  cette  indication  théra- 
peutique, que  a  non  seulement  il  faut  attaquer  les  cavités 

(1)  Pajot.  Th.  agrég. 

(2)  FoucHEiL  Annales  Congrès  médecine ^  Rouen,  1863. 

(3)  Colignon.  Th.  doct.,  Paris,  1868. 

(4)  Koplick  et  Von  Absdale.  Americ.  Journal  of  the  wed.  Se.y  1892, 
p.  428. 
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articulaires  contenant  du  pus,  mais  encore  et  surtout  le  foyer 
réel  de  l'affection  situé  dans  les  extrémités  osseuses  ».  Cette 
forme  d'ostéomyélite,  décrite  et  reproduite  expérimentale- 
ment par  ces  auteurs,  forme  caractérisée  par  des  poly- 
arthrites suppurées  avec  infection  streptococcienne  du  bulbe 
sans  suppuration,  existe-t-elle  réellement?  Il  serait  préma- 
turé de  l'affirmer,  car  les  faits  précédents  méritent  confir- 
mation et  une  observation  entre  autres  du  mémoire  de  ces 
écrivains  doit  être  rejetée,  car  il  s'agit  d'arthrites  post-scar- 
latineuses.  Nous  laisserons  donc  de  côté  ces  cas  d'interpré- 
tation délicate  et  nous  nous  en  tiendrons  exclusivement  aux 
arthrites  qui  surviennent  pendant  révolution  d'une  ostéo- 
myélite franche  avec  suppuration  osseuse  incontestable.  Sur 
les  30'  malades  qui  ont  été  suivis  pendant  la  période  aiguô  et 
dont  nous  rapportons  les  observations,  nous  en  voyons  15 
qui  ont  présenté  ces  complications  articulaires,  soit  50  p.  100. 
Tantôt  l'arthrite  suppurée  était  unique  (9  cas),  tantôt  elle 
était  multiple  (5  cas)  et  en  rapport  alors  avec  des  lésions 
osseuses  disséminées.  Son  siège  le  plus  fréquent  a  été,  par 
ordre  décroissant,  le  genou  (4  fois),  la  hanche  (3  fois),  le 
coude,  l'épaule,  le  poignet,  les  articulations  lombo-sacrée  et 
sacro-iliaque  (chacune  1  fois).  Nous  n'insisterons  pas  sur 
les  divers  modes  de  développement  de  ces  arthrites,  si 
connus  :  situation  intrasynoviale  du  bulbe,  térébration  puru- 
lente conjugo-épiphysaire,  ouverture  intra-séreuse  d'un 
abcès  périostique  ou  péri-articulaire  :  les  deux  premiers 
sont  les  plus  communs  dans  les  cas  que  nous  avons  en  vue. 
Il  nous  paraît  inutile  de  signaler  longuement  les  diverses 
complications  viscérales  possibles  de  l'ostéomyélite  :  endocar- 
dites, broncho-pneumonies,  etc.  ;  elles  n'ont  rien  de  spécial 
ici.  La  seule  qui  puisse  présenter  un  certain  intérêt,  c'est  la 
mastite  suppurée,  observée  par  Korman  ;  l'existence  de  cette 
complication  n^a  rien  de  surprenant,  vu  la  fréquence  connue 
de  ces  mastites  chez  les  nouveau-nés  ;  elles  paraissent  même 
pouvoir  servir  de  porte  d'entrée  à  l'ostéomyélite  comme 
dans  le  cas  de  Gouilloud  (obs.  VII). 
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il  ne  faut  donc  pas,  par  le  seul  fait  qu'un  enfant  est  entaché 
de  syphilis  héréditaire  et  présente  des  décollements  épiphy- 
saires  multiples,  éliminer  d'emblée  l'ostéomyélite.  Le  dia- 
gnostic différentiel  s'appuiera  surtout  sur  l'existence  de  la 
fièvre,  de  phénomènes  généraux  plus  graves,  et  localement 
sur  celle  d'une  douleur  beaucoup  plus  vive  avec  bourrelet 
périostique  dans  les  cas  d'ostéomyélite.  L'examen  bactério- 
logique du  pus  viendra  confirmer  ce  diagnostic. 

Nous  n'avons  plus  qu'à  envisager  le  pronostic^  qui  est  loin 
d'être  bénin.  Il  est  d'abord  grave  au  point  de  vue  vital  :  en 
effet,  sur  33  malades,  en  en  éliminant  8  qui  n'ont  pas  été 
suivis,  nous  constatons  15  morts  et  10  guérisons.  Sur  les 
15  décès,  on  peut  en  distraire  3  qui  ne  relèvent  pas  de 
l'ostéomyélite  (1 ,  par  noma  vulvaire  post-rubéolique,  obs.  IV; 
1,  par  érysipèle,  obs.  XIII;  1,  de  cause  non  déterminée 
après  guérison  du  foyer  osseux,  obs.  XVII)  ;  il  reste  donc 
12  décès  pour  25  cas,  soit  une  mortalité  de  48  p.  100.  II 
#ious  paraît  oiseux  de  faire  remarquer  que  cette  proportion 
est  de  beaucoup  supérieure  à  celle  que  Ton  rencontre  à  un 
âge  plus  avancé.  Dans  la  plupart  des  cas,  la  mort  survient 
très  rapidement,  du  quatrième  au  douzième  jour,  les  enfants 
étant  emportés  par  l'infection  générale;  dans  une  seule 
observation,  la  vie  s'est  prolongée  pendant  un  mois  et  demi 
et  la  mort  a  été  occasionnée  par  une  septicémie  chronique. 

Le  pronostic  est  un  peu  moins  sombre  au  point  de  vue 
fonctionnel.  Certains  nourrissons  ont  bien  présenté  des 
accidents  éloignés  rentrant  dans  l'ostéomyélite  prolongée, 
tels  qu'hyperostoses  et  nécroses  avec  fistules  intarissables  ; 
l'un  d'eux,  un  an  après  la  poussée  aiguë,  avait  même  un 
allongement  du  fémur  de  3  centim.,  mais  eu  somme  les  fonc- 
tions des  membres  étaient  peu  modifiées.  L'observation  la 
plus  intéressante,  à  ce  point  de  vue,  est  celle  d'OlUer 
(obs.  XXXI)  ;  une  enfant,  qui,  à  l'âge  de  huit  jours,  avait  eu 
une  ostéomyélite  â  foyers  multiples,  élimina  quelques  mois 
après  sa  diaphyse  radiale  en  totalité;  à  17  ans,  elle  présen- 
tait un  raccourcissement  radial  de  55  millim.  et  cubital  de 
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45  millim.  ;  malgré  cette  différence  de  longueur,  la  main  avait 
conservé  l'usage  complet  de  tous  ses  mouvements. 

Nous  n'avons  pas  à  discuter  longuement  le  trâiieinent, 
car  cette  partie  thérapeutique  ne  présente  rien  de  bien  spécial 
chez  nos  nourrissons.  La  fréquence  des  suppurations  épiphyr 
saires  et  articulaires,  seule,  peut  donner  lieu  à  des  indications 
particulières  :  larges  arthrotomies  et  trépanations  de  Tépi- 
physe  dès  que  l'existence  du  pus  est  soupçonnée  dans  ces 
diverses  parties .  Quant  à  la  suppuration  bulbaire,  elle  doit 
être  évacuée  par  une  trépanation  hâtive,  que  rendra  sou- 
vent inutile,  du  reste,  la  fréquence  des  décollements  épiphy- 
saires  ;  cette  trépanation,  vu  la  mollesse  des  os  à  cet  âge, 
pourra  même  se  faire  avec  une  simple  curette.  A  ce  traite- 
ment, classique  depuis  le  mémoire  de  Lannelongue,  on  a 
cherché  à  substituer  Tévidement  du  canal  médullaire  d'après 
la  méthode  de  Tscherning  (1)  ;  cet  évidement,  qui  est  surtout 
applicable  soit  dans  le  cas  où  la  moelle  présente,  une  abon- 
dante couche  de  pus  collecté,  soit  dans  les  ostéomyélites 
bipolaires  et  qui  est  contre-indiqué  lorsque  le  périoste  est  très 
largement  décollé,  sera  souvent  difficile  à  pratiquer  chez 
d'aussi  jeunes  enfants  dont  le  canal  médullaire  est  fort  étroit. 
Enfin  nous  n'avons  pas  non  plus  à  discuter  les  indications 
des  résections  précoces,  si  nettement  développées  par  notre 
maître,  Gérard-Marchaut  (2)  ;  nous  dirons  seulement  qu'il 
faut  être  sobre  d'interventions  trop  radicales,  sous  peine 
d'avoir  d'énormes  raccourcissements  et  parfois  même  des 
absences  de  reproductions  osseuses. 

En  résumé,  l'ostéomyélite  aiguë,  par  ses  portes  d'entrée 
spéciales,  par  la  multiplicité  des  foyers  osseux  infectés,  par 
la  fréquence  des  suppurations  épiphysaires  et  articulaires, 
par  ses  allures  aiguës  et  suraiguës,  présente  une  physionomie 
clinique  chez  l'enfant  au-dessous  de  deux  ans  que  l'on  ne 

(1)  TscHEBNiNG.  Akute  infectiœae  Osteomyelitis.  Nord,  med.  Arkir., 
Band  XIX,  Hft,  2,  1887. 

(2)  Gérabd-Mabchant.  Bull.  Soc.  anat.,  Paris,  1889. 
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retrouve  pas  à  un  âge  plus  avancé  :  sa  confusion  possible 
avec  la  pseudo-paralysie  syphilitique  de  Parrot  et  la  gravité 
de  son  pronostic  au  point  de  vue  vital  contribuent  encore  à 
imprimer  un  cachet  tout  particulier  à  cette  maladie  dans  le 
jeune  âge. 

Observations  résumées.  — -  !<>  Ostéomyélites  aiguës. 

Obs.  I.  —  Chassaignac.  Mémoires  de  Soc.  chir.,  10  août  1853.  — 
M...,  11  mois.  Cuisse  droite  doublée  de  volume,  sans  empâtement;  flac- 
tualion  très  profonde.  Incision  à  la  partie  inférieure  et  externe  :  écoule- 
ment purulent  abondant,  large  dénudation  du  fémur.  Goutr*ouvertare 
secondaire  dans  le  creux  poplilé.  Guérison  (septembre  1852). 

Obs.  II.  —Raymond Petit.  Bull.  Soc,  anat.,  Paris,  1865,  p.  386. 

—  F...,  18  mois.  Gonflement,  douleur  et  rougeur  de  la  jambe  gauche; 
à  l'incision  (2  août  1865),  abondant  écoulement  de  pus,  large  dénudation 
du  tibia  ;  le  7  août,  douleur,  tuméfaction  de  Tépaule  gauche  et  de  Tarli- 
culation  métaUrso-pbalangienne  du  gros  orteil.  Mort  le  même  jour,  avec 
symptômes  d'infection  purulente. 

Autopsie  :  Décollement  périostiquo  de  toute  la  diaphyse  du  tibia. 
Suppuration  dans  le  canal  médullaire  et  les  deux  bulbes  ;  inflammatioD 
du  point  osseux  épiphysaire  supérieur.  Première  phalange  du  gros  orteil 
dénudée  et  infiltrée  de  pus.  Arthrites  suppurées  de  Tépaule  et  du  coude 
gauche,  sans  lésions  osseuses.  Phlébite  de  la  saphène  interne.  Péricar- 
dite  purulente  ;  abcès  métastatiques  sous-pleuraux. 

Obs.  III.  —  Otto  Soltmann.  Jarb.  f.  Kinderh.,  septembre  1875. 

—  F...,  18  mois.  Vaccinée  huit  jours  avant.  Cuisse  droite  en  rotation 
externe  avec  rougeur  diffuse  dans  le  tiers  supérieur  et  gonflement  osseux; 
phénomènes  généraux  très  graves.  :  T.  40  à  45o,5  ;  langue  sèche,  diar- 
rhée ;  convulsions  répétées.  Mort,  trois  jours  après. 

Autopsie  de  la  cuisse  :  muscles  jaunâtres  ;  pas  de  pus.  Périoste 
épaissi  facilement  décollable  ;  os  rugueux,  nécrosé. 

Obs.  IV.  —  Cottin.  Th.  Paris,  1879.  —  F...,  2  ans.  Accidents  scrofu- 
leux  ganglionnaires,  oculaires;  cicatrices  d'abcès  froids.  Depuis  trois 
semaines,  tuméfaction  du  premier  métacarpien  ;  incision  :  pus  phlegmo- 
neux,  dénudation  de  Tos.  Mort  de  noma  vulvaire  consécutif  à  une  rou- 
geole, un  mois  après  l'incision. 

Autopsie:  Périoste  facile  à  décoller;  abcès  sous-périoslique ;  méta- 
carpien enflammé,  friable,  avec  pus  dans  le  canal  médullaire  ;  décolle- 
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meut  épiphysaire  ;  articulations  indemnes.  (Cette  ostéomyélite  avait  été 
prise  pour  un  spina-ventosa.) 

Obs.  V.  —  KoRMANN.  Jarb.  'f.  Kinderh.,  1869,  t.  II,  p.  103.  — 
F...,  21  jours.  Mastite  suppurée.  Coude  droit  tuméfié,  rouge,  fluctuant; 
huit  jours  après,  incision  qui  donne  issue  à  du  pus,  suivie  d'une  large 
contre-incision  huit  jours  après;  injections  antiseptiques  et  immobilisa- 
tions. Guérison  le  soixante-cinquième  jour,  avec  des  mouvements  com- 
plets, sauf  Textension.  Pendant  l'évolution  de  la  maladie,  mastite  du  côté 
opposé,  abcès  derrière  Toreille  et  sur  le  dos  de  la  main.  A  1  an,  tous 
les  mouvements  sont  possibles,  sauf  l'extension  complète  :  humérus 
raccourci  de  trois  quarts  de  centimètre  avec  rétrécissement  du 
condyle  externe. 

Obs.  VI.  —  Variot.  Z?u//.  Soc.  anai.,  Paris,  avril  1880.  —Enfant 
8  mois.  Genou  droit  tuméfié  ainsi  que  cuisse  et  jambe  :  fluctuation  à  la 
partie  externe  de  la  cuisse,  d'où  une  incision  fait  sortir  du  pus  en  abon- 
dance. Temp.  élevée.  Convulsions.  Mort  le  huitième  jour. 

Autopsie  :  Arthrite  suppurée  du  genou.  Fémur  entouré  par  une  col- 
lection purulente  ;  périoste  décollé  :  suppuration  de  tout  le  canal  médul- 
laire ,  épiphyse  inférieure  décollée.  Dans  le  tibia,  la  moelle  voisine  du 
genou  présente  quelques  foyers  de  suppuration.  Péricardite  suppurée, 
Obs.  VII.  —  GouiLLOUD.  Th.  Lyon,  1883.  —  M...,  11  jours.  Mastite 
suppurée  bilatérale.  Dix  jours  après  ostéomyélite  bipolaire  du  tibia 
droit  et  mouvements  de  la  hanche  gauche  douloureux.  Mort  lé  onzième 
jour. 

Autopsie  :  Hanche  gauche  :  une  cuillère  de  pus  dans  l'article  ;  tète 
fémorale  saine  ;  décollement  du  cartilage  unissant  le  pubis  à  Tiléon  et 
usléite  suppurée  du  pubis.  Ostéite  bipolaire  du  tibia  droit. 

Obs.  VIII.  —  F'leury.  Th.  Paris,  1886.  —  M...,  6  semaines.  Depuis 
une  semaine,  gonflement  énorme  de  la  fesse  avec  rougeur  de  la  peau  ; 
volumineux  abcès  de  la  fosse  iliaque  externe  incisé  ;  dénudalion  de  l'os 
iliaque  en  arrière  du  sourcil  cotyloldien;  articulation  ouverte.  L'enfanta 
élé  perdu  de  vue  trois  jours  après. 

Obs.  IX.  —  Ayala-Rios.  Th.  Paris,  1886.  —  Enfant  15  mois.  Pendant 
l'évolution  d'aphtes  buccaux,  il  présente  une  ostéomyélite  du  fémur 
gauche  avec  abcès  sous-périoslique  (incisé),  et  arthrite  suppurée  du  genou 
(arihrolomie).  En  voie  de  guérison,  avec  séquestre  fémoral. 

Obs.  X.  —  Ayala-Rios.  Loc.  cit,  —  F...,  4  mois.  Abcès  de  l'épaule 
cicatrisé.  Vaste  abcès  profond  de  la  cuisse  droite,  d'où  sort  une  grande 
quantité  de  pus;  décollement  épiphysaire  sous-trochantérien.  Perdue  de 
vue  le  septième  jour  ;  mort  probable. 
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Obs.  XI.  —  Ayala-Rios.  Loc.  cit,  —  M...,  18  mois.  Gonflemeot  du 
genou  droit  et  de  la  moitié  inférieure  de  la  cuisse  ;  jambe  en  rotation 
externe.  Incision  à  la  partie  inféro-externe  de  la  cuisse  :  pus  abondanl; 
décollement  de  Tépiphyse  inférieure  du  fémur.  Enfant  non  suivi.  Il  a 
encore  une  otite  avec  suppuration  intermittente  et  de  Tiotertrigo. 

Obs.  XII.  —  Lannelongue  et  Achard.  Bull,  méd.,  1890,  p.  789.  — 
M...,  17  mois.  Gonflement  énorme  de  la  racine  de  la  cuisse  droite  avec 
abcès  fessier  ;  incision  :  grande  quantité  de  pus  ;  ouverture  de  rarlicola- 
tion  coxo-fémorale  :  désunion  complète  de  l'extrémité  supérieure  da 
fémur.  Mort  dans  le  marasme  un  mois  et  demi  après. 

Autopsie  :  Arthrite  en  voie  d'organisation  fibreuse.  Le  noyau  osseux 
de  la  tète  fémorale  a  disparu  complètement  avec  presque  tout  le  cartilage 
permanent.  Ostéomyélite  à  pneumocoque. 

Obs.  XIII.  — ALLARD.^h.  Paris,  1890.  — F...,  18  jours.  Mère  a  acci- 
dents puerpéraux.  Ostéomyélite  du  tibia  avec  abcès  sous-périostiqae,  et 
suppuration  médullaire  ;  incision  et  trépanation.  Décollement  de  l'épiphyse 
supérieure  du  tibia.  Mort  d'érysipèle  neuf  jours  après,  ostéomyélite  à 
streptocoques. 

Obs.  XIV.  —  Allard. Loc.  c^^  —  F...,  14 Jours.  Ërysipèle  consécutif 
à  la  chute  du  cordon.  Trois  jours  après,  ostéomyélite  de  rextrémiié 
supérieure  de  l'humérus  avec  décollement  épipbysaire  ;  arthrite  de  l'épaule 
probable.  Suites  inconnues. 

Obs.  XV.  — Allaud.  Loc.  cit,  —  M...,  7  semaines.  Mère  aaccidenls 
puerpéraux.  Cicatrice  ombilicale  de  l'enfant  suppure  à  six  semaines. 
Ostéomyélite  du  sacrum  avec  abcès  lombaire  incisé,  issue  d'un  séquestre; 
abcès  intra- pelvien.  Ostéomyélite  du  premier  métatarsien.  Mort  rapide. 
Ostéomyélite  à  streptocoques. 

Obs.  XVI.  —  Chipault.  Bull.  Soc.  anal.,  Paris,  1890,  p.  280.  — 
M...,  2  mois  et  demi.  Arthrites  suppurées  des  deux  coudes  et  de  la 
hanche  droite  ;  petit  abcès  dans  la  région  sacrée.  Début  il  y  a  un  mois 
et  demi  ;  m^rt  peu  après  son  entrée. 

Autopsie  :  Arthrites  suppurées  des  deux  coudes  avec  fusées  purulentes 
périarticulaires  ;  tètes  des  radius  et  olécrànes  presque  décollées.  Arthrite 
suppurée  de  la  hanche  droite  avec  fusée  dans  la  fesse  ;  tête  fémorale  com- 
plètement détruite;  foyer  purulent  intra-osseux  à  la  base  du  grand 
trochanter.  Abcès  sacré  a  manifestement  l'os  pour  point  de  départ. 
Ostéomyélite  à  streptocoque. 

Obs.  XVII.  —  MiROWiTCH.Th.  de  Paris,  1891.  —  M...,  4  mois  et  demi. 
Ostéomyélite  de  l'extrémité  inférieure  du  fémur  avec  arthrite  suppurée  du 
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genou.  Incision  de  Fabcès,  trépanation  du  fémur,  arlhrotomie.  Guérison 
avec  une  hyperostose  du  fémur  et  une  ankylose  fibreuse  du  genou.  Mort 
deux  mois  après,  ayant  présenté  des  abcès  muiliples,  incisés  et  guéris. 
Ostéomyélite  à  pneumocoques. 

Obs.  XVIII.  —  MiROwiTCH.  Loc.  cit.  —  M...,  1  an.  Gourmes  et 
excoriations  multiples.  Ostéomyélite  de  l'extrémité  supérieure  du  tibia 
droit  ;  abcès  incisé,  trépanation  du  canal  médullaire  plein  de  pus.  Arthrite 
suppurée  du  genou  gauche  avec  abcès  périarticuiaire  artbrotomie. 
Quelques  jours  après,  ostéomyélite  de  la  branche  horizontale  droite  du 
maxillaire  inférieur  ;  quinze  jours  après,  abcès  coxo-fémoral  ponctionné 
puis  incisé  (drain  mis  dans  Tarticulation)  ;  plus  tard,  abcès  dans  la  région 
sacrée,  puis  ostéomyélite  du  péroné  avec  fracture  spontanée  du  même  os, 
enfin  foyer  péri-hyoidien.  Malade  en  excellente  voie  de  guérison,  après 
extraction  de  quelques  séquestres  lamellaires  ;  il  prend  une  pneumonie 
et  n'est  plus  suivi.  Ostéomyélite  à  staphylocoque. 

Obs.  XIX.  —  Haslé.  Th.  Paris,  1892.  —  F...,  7 semaines.  Abcèssous- 
pectoral  incisé  avec  dénudation  costale.  Ostéomyélite  à  staphylocoque. 
Enfant  perdu  de  vue. 

Obs.  XX.  —  Haslé.  Loc.  cit.  —  F..., 23  mois.  Abcès  sous-pectoral 
énorme  incisé  avec  dénudation  des  troisième  et  quatrième  côtes.  Ostéo- 
myélite à  staphylocoque.  Enfant  perdu  de  vue. 

Obs.  XXI.  —  KOPLICK.  Americ.  Journal  of  the  med.  Se.  1892, 
p.  428et5ôO.  — F...,  lOmois.  Broncho-pneumonie.  Arthrite  suppurée  du 
poignet  et  du  coude  droit:  arthrotomie.  Dénudation  du  radius,  décollement 
de  l'épiphyse  inférieure,  nécrose  des  épiphyses  des  os  de  Tavant-bras; 
nécrose  de  la  diaphyse  radiale,  qui  est  enlevée  en  entier.  Guérison,  mais 
pas  de  reproduction  du  radius  ;  enfant  perdu  de  vue.  Ostéomyélite  à 
streptocoques. 

Obs.  XXII.  —  KoPLiCK.  Loc.  cit.  —M...,  5  semaines.  La  mère  a  eu 
des  accidents  puerpéraux.  L'eufaut  présente  de  la  suppuration  au  niveau 
de  la  cicatrice  ombilicale.  Arthrites  sup'purées  des  deux  hanches,  du 
coude  gauche  et  de  la  mâchoire  à  gauche;  désorganisation  complète  du 
coude;  nécrose  de  l'extrémité  supérieure  du  fémur.  Ostéomyélite  à 
streptocoque.  Enfant  non  suivie. 

Obs.  XXIII  (1).  —  Koplick.  Loc.  cit. —  F.. .,2semaines.  Suppuration 
ombilicale.  Arthrite  suppurée  du  genou  droit  ;  arthrotomie  puis  résection 


(1)  Cette  obBervation  se  trouve^  par  erreur,  dans  la  thèse  de  Dardenne, 
avec  les  observations  de  pseudo-paralysies  syphilitiques  supposées. 
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des  extrémités  osseuses  nécrosées  ;  arthrite  coxo-fémorale  gauche  incisée, 
tète  et  col  entièrement  détruits;  grand  trochanter  nécrosé  est  enlevé. 
Ostéomyélite  de  la  sixième  côte  avec  abcès  du  médiastin,  simulant  une 
péricardite  :  incision.  Mort  deux  jours  après  la  dernière  opération,  durée 
totale  deux  mois.  Ostéomyélite  à  streptocoques. 

Obs.  XXIV.  —  Fatichi.  Lo  Sperimentale,  15  octobre  1892.  — 
F...,  11  mois  et  demi.  Ostéomyélite  de  Textrémité  inférieure  du  fémar, 
abcès  incisé,  os  trépané  à  la  curette.  Guérison.  Ostéomyélite  à  staphylo- 
coques. 

Obs.  XXV.  -—  Personnelle.  —  M...,  2  mois.  Collection  purulente 
fémorale  gauche  énorme,  dénudalion  du  fémur  au-dessous  du  trochanter; 
trépanation  le  lendemain  vu  la  persistance  de  la  fièvre;  pus  collecté  daus 
le  canal  médullaire.  Mort  d'infection  générale  quatre  joui*s  après,  le  sei- 
zième jour  de  la  maladie. 

Obs.  XXVI.  —  Personnelln.  —  F...,  2  ans.  Début  depuis  huit  jours, 
gonflement  énorme  de  la  grande  lèvre  droite  avec  collection  fessière; 
incision,  dénudation  du  pubis,  à  la  racine  de  sa  branche  horizontale. 
Guérison . 

Obs.  XXVII.  —  Personnelle.  —  M...,  15 mois.  Ostéomyélite  aiguc 
du  péroné  gauche  avec  décollement  de  Tépiphyse  inférieure.  Incision  et 
drainage.  Guérison. 

Obs.  XXVIIi  (1).  —  Thibierge.  DulL  Soc.  anat,  Paris,  octobre 
1888.  —  M...,  1  mois  et  demi.  Mère  syphilitique.  L*enfant  présente  des 
lésions  de  syphilis  héréditaire  indiscutable  (coryza,  rhagades  labiales, 
psoriasis,  testicule  syphilitique);  de  plus,  abcès  fluctuant  à  la  partie 
externe  de  la  jambe  gauche  et  du  genou;  incision  de  l'abcès;  gangrène 
du  pied.  Mort  le  quatrième  jour. 

Autopsie  :  Abcès  poplité  communiquant  avec  Tarticulalion  du  genou; 
fémur  dénudé  en  bas  avec  décollement  de  Tépipliyâe  inférieure;  décolle- 
ment do  Tépiphyse  supérieure  du  tibia.  Cultures  pures  de  staphylocoques 
(Toupet). 

Obs.  XXIX(2).  — VALI.EIX.  Soc. anaL, Paris,  1834. —F..., 9 jours. 


(1)  Il  s'agit,  dans  ce  cas,  comme  l'a  prouvé  l'examen  bactériologique, 
manifestement  d'une  ostéomyélite  évoluaut  chez  iiii  hé rédo-sy phi li tique. 

(2)  Cette  observation  et  la  suivante,  empruntées  au  mémoire  de  Parrot, 
sont  réellement  des  cas  d'ostéomyélite  aiguë  et  non  de  syphih's;  il  est  facile 
de  s'en  convaincre  à  la  lecture  ;  Dardenney  a  ajouté  deux  autres  observation? 
(l'une  de  Humbert,  l'autre  empruntée  au  Sperimenfaîa],  à  tort  selon  noue, 
car  ce  sont  des  cas  indiscutables  de  syphilis  héréditaire,  sans  ostéomyélite. 
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Entre  aux  Eofants-Assislés  avec  mention  :  «  Bonne  à  donner  à  une  nour- 
rice. »  Le  lendemain,  immobilité  du  bras  gauche;  douze  jours  après, 
tumeur  fluctuante  du  poignet  droit,  et  le  lendemain  abcès  au  niveau  de 
l'épaule  gauche.  Mort  le  quatorzième  jour,  d'infection  générale. 

Autopsie  :  Dénudalion  de  Textrémité  supérieure  de  l'humérus  avec 
décollement  épiphysaire,  bourrelet  périostique  très  marqué,  sur  les 
limites  de  l'abcès.  Extrémité  inférieure  du  radius  baignant  dans  le  pus, 
avec  décollement  de  Tépipliyse  et  bourrelet  périostique.  Abcès  aux  deux 
extrémités  du  tibia  droit,  avec  décollement  de  l'épiphyse  supérieure; 
décollement  de  Tépiphyse  supérieure  du  tibia  gauche;  abcès  présacré 
avec  décollement  de  Tépiphyse  gauche  du  sacrum;  arthrite  suppurée 
lombo-sacrée  et  sacro-iliaque  gauche;  décollement  de  la  branche  posté- 
rieure de  l'ischion  avec  pus. 

Obs.  XXX.  —  GuÉNiOT.  Gaz,  hôp.,  Paris,  9  février  1869.  — 
M...,  20  jours.  Ulcération  gangreneuse  du  pli  de  l'aine;  ulcération  de 
l'ombilic;  inertie  des  quatre  membres  avec  décollement  épiphysaire  des 
deux  jambes  à  leur  extrémité  supérieure.  Pas  de  trace  de  syphilis.  Mort 
dans  Tépuisement,  5  jours  après. 

Autopsie  :  A  l'exception  des  bouts  supérieurs  des  radius  et  des  cubi- 
tus, toutes  les  extrémités  diaphysairesdesos  des  membres  sontsuppurées; 
foyers  purulents  entre  les  diaphyses  et  les  cartilages  de  conjugaison  ; 
périoste  épaissi,  facile  à  décoller.  Articulations  saines.  Abcès  sous-pleuraux 
et  sur  la  face  convexe  du  foie. 

2?  Ostéomyélite  chronique. 

Obs.  XXXI.  —  Ollier.  Traité  des  résections,  II,  p.  426.  — 
F...,  âgée  de  quelques  mois.  A  l'âge  de  8  jours,  abcès  au  niveau  du 
bras  et  de  l'avant-bras  droit,  du  frontal  à  gauche  de  la  région  métatar- 
sienne gauche,  incisés  successivement.  Quelques  mois  après,  fistules 
conduisant  sur  les  os  dénudés  (extrémité  supérieure  de  l'humérus,  radius^ 
frontal,  métatarsiens)  avec  issue  de  séquestres;  la  diaphyse  radiale,  com- 
plètement nécrosée,  fut  éliminée  en  entier.  Guérison. 

A  Tàge  de  17  ans,  raccourcissement  radial  de  55  millim.  et  cubital 
de  45.  La  main  a  conservé  l'usage  complet  de  tous  ses  mouvements. 

Obs.  XXXII.  —  Lannelongue.  Archiv,  gén.  de  méd.,  1879, 
p.  690.  —  M...,  2  ans.  Ostéomyélite  du  fémur  à  l'âge  d'un  an.  Actuelle- 
ment lislule  au-dessus  du  condyle  externe,  conduisant  sur  un  os  nécrosé. 
Fémiu*  épaissi  et  allongé  de  3  cenlim. 

Obs.  XXXIII.  —  Ayala-Rios.  Loc.  cit,  —  F....,  ayant  eu  à  18  mois 
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UD  phlegmon  grave  de  Tavant-bras.  Aujourd'hui  (à  3  ans),  il  existe  ooe 
byperostose  du  cubitus  (tiers  supérieur)  avec  deux  fistules  conduisant  sur 
un  os  dénudé  et  en  partie  mobile;  depuis  18  mois,  suppuration  avec  issue 
de  petits  séquestres  (1) . 


Considérations  sur  l'asthme  infantile  (pathogénie,  olas- 
sification,  pronostic,  évolution  et  traitement)  (d*après 
29  observations),  par  le  D'  H.  Dauchez,  ancien  interne  des  hôpitaux 
et  de  rhôpital  des  Enfants-Malades. 

Le  grand  nombre  des  travaux  publiés  sur  Tasthme  chez 
Tenfant  et  notamment  la  très  intéressante  et  très  complète 
monographie  du  D'  R.  Blache  (2)  sur  cette  question  (3)  ren- 
drait toute  nouvelle  étude  superflue  s'il  n'était  malheureu- 
sement  démontré  que  toute   vérité  scientifique  demande 

(1)  Nous  avons  BUpprimé  une  observation  d'ostéomyélite  aiguë  de  Koplick, 
que  reproduit  Dardenne  (obs.  XXX)  ;  elle  concerne  un  nourrisson  qui,  à  la 
suite  do  la  scarlatine,  a  eu  des  arthrites  suppurées  multiples  ;  Koplick  la 
donne  comme  une  observation  d*ostéomyéIite  aiguë,  mais  il  est  difficile  de 
la  regarder  comme  telle. 

(2)  Étude  9itr  V asthme  chez  les  enfants  (]>  B.  BlaohE,  Paris,  18^0; 
Asselin  et  Houzeau,  1  br.^  60  p.). 

(8)  Cf.  Sur  la  question  aux  documents  suivants  :  J.  FRANCE  [Asthme 
paludéen^  1820).  —  Esnal  sur  Vasthme  (th.  de  St-Croix,  Paris,  1847).  — 
Asthme  goutteux  (Garcia,  th.  Paris,  1864). —  Traitement  de  Vasthme  (Larai- 
SON,  th.  Paris,  1869).  —  Considérations  sur  Vasthme  (PoupiNBL,  de  Valence, 
th.,  Paris,  1S64).  —  Traité  de  Vasthme  méd,  altér,  (Lamothb,  th.  Paris, 
1879).—  Asthme  permanent  (SAQRANDI,th.  Paris,  1883-1884).  — ^rfAwtf  <f<»n- 
gim  nasale  (DussAUD,  th.  de  Paris,  1886-1887).  —  Asthme  chez  l'enfant 
(D'  Chauhibr  de  Grand-Pressiont,  Absoc.  franc,  p.  l'avano.  des  sciences, 
1884).  -—  Sem,  médic.^  1884,  p.  881.  —  Rhinohronchite  annuelle  {hKFhAlYSy 
th.  Paris,  1887-1888).  —  Asthme  paludéen  (MoNOORVO,  Bev.  gén.  cl.  et  thé- 
rajt;.,  1888).  —  Lb  Gendre  [Union  médicale^  1888,  t.  II).  —  Gazette  méd,  de 
PariSy  p.  181  (D'  Granoher).  —  BARiiâ.  Reme  générale  de  cliniq.  et  thér.^ 
21  février  1889.  De  Vasthme  chez  Venfani  et  de  son  traitement.  —  B.  BlacHE 
[Étude  sur  Vasthme  chez  les  enfants,  Paris,  1890.  Asselin  et  Houzeau).  — 
Descroizilles  [Annales  malad.  de  Venfance,  1889).  —  Asthme  essentiel 
(P.  Bert,  th.  Paris,  1890^  —  BuACJLT  et  Brissaud  [Traité  médec.^tlV).— 
GOLDSCUMIDT  [R&cue  internat,  bibliogr.  de  Beyrouth,  1892,  p.  13 9), etc.,  etc. 
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vérification,  contrôle,  souffre  discussion  et  ne  peut  que 
gagner  à  être  reprise  en  s'étayant  sur  des  observations 
cliniques. 

A  cet  égard  (et  c'est  là  une  des  raisons  qui  nous  ont  engagé 
à  publier  le  résumé  de  nos  recherches)  remarquons  le  nom- 
bre restreint  des  faits  (si  disparates  en  apparence,  mais  si 
faciles  à  relier  si  Ton  tient  compte  des  antécédents  diathé- 
siques)  d'asthme  infantile  publiés  soit  dans  les  thèses,  soit 
dans  les  Revues  de  pédiatrie. 

Il  n'est  point  douteux  cependant  que  le  médecin,  consulté 
sur  la  nature,  la  marche^  et  surtout  Torigine  d'accès  paroxys- 
tiques chez  un  enfant,  ne  soit  heureux  de  puiser  dans  les  faits 
plus  que  dans  les  théories  des  enseignements  malheureuse* 
ment  parfois  incomplets,  certaines  observations  demandant 
à  être  poursuivies  un  grand  nombre  d'années  pour  ôtre 
démonstratives. 

Pour  ne  point  sortir  ici  du  domaine  de  la  clinique,  nous 
chercherons  par  l'analyse  de  quelques  observations  résumées 
dans  ce  travail,  à  établir  quelques  points  relatifs  à  Thistoire 
de  l'asthme  infantile  et  à  démontrer  : 

1®  Que  l'asthme  est  presque  toujours,  sinon  toujours, 
symptomatique  d'une  excitation  réflexe  (1)  à  point  de  dé- 

(1)  Telle  est  aussi  l'opinion  de  notre  excellent  confrère  le  D'  Buault,  si 
compétent  en  pareU  matière.  (Pour  plus  de  développements,  Cf.  Traité  de 
médecine^  t.  IV,  p.  39  à  43.)  —  c  L'astlune  infantile,  écrit  le  même  auteur, 
est  le  pins  souvent  une  névrose  réflexe  à  point  de  départ  périphérique 
variable,  mais  résultant  dans  la  majorité  des  cas  d'une  irritation  des  pre- 
mières voies  respiratoires.  :»  Mais  chez  Tenfentcomme  chez  Tadulte,  lalésion 
périphérique  n'est  qu'un  prétexte^  pour  ainsi  dire.  Pour  qu'elle  soit  capable 
de  produire  le  syndrome  asthme,  il  faut  qu'elle  existe  chez  un  prédUpoté, 
chez  wn  neuro-arthritique  héréditaire  à  tendances  tpasmodiçues. 

Le  D^  Ruault  rejette  Tasthme  consécutif  à  la  cicatrice  du  tissu  des  végé- 
tations adénoïdes  après  ablation,  sauf  peut-être  à  la  suite  des  applications 
de  l'anse  galvano-caustique. 

Dans  une  récente  communication  orale  notre  savant  maître  et  ami  le 
B'  Brissaud  conclut  dans  le  même  sens,  tout  en  réservant  l'idée  exclusive 
de  l'asthme  réflexe. 
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'"*'"  neé  aoiyg'lalifiD.  bronchique,  cutané,  géni- 

**''  n'ies  entants  atteints  de  ces  fornies  variées  d'asthme 
.        jg  asthmatiques,  pour  la  double  raison  qu'on  leur 
trouve  des  imtécédents  de  famille,  et  que  les  accès  persistent 
parfois  josgue  dans  l'âge  adulte. 

.*{•  Que  le  pronostic  de  l'asthme  est  cependant  plus  béaia 
dans  l'enfance  (1)  que  dans  l'adolescence,  vu  sa  tendance 
d  guérir  sous  l'influence  d'une  bonne  hygiène 

4°  Que  l'asthme  vrai,  persistant,  éclate  très  raremcat  chez 
l'enfant,  &  proprement  parler,  comparativement  à  l'adoles- 
cence. Le  témoignage  des  asthmatiques  adultes  est  fort 
probantà  cette  égard  et  montre  que  le  maximum  de  fréquence 
d'apparition  des  accès  s'observe  de  la  quinzième  à  la  ving- 
tième année. 

5*  Tandis  que  chez  l'enfant  au-dessous  de  5  ans,  l'asthme 
est  exceptionnel,  on  voit  sa  proportion  monter  brasque* 
ment  de  cinq  à  dix  ans. 

Le  tableau  suivant,  résumé  do  28  observations  publiées 
plus  loin,  estassezdémonstratifet  vient  confirmer  les  opinions 
des  autres  auteurs. 

Début  de  l'asthme  au-dessous  5  ans 3  cas 

—  de    5  à  10  ans 18  cas 

—  de  11  à  15  ans 2  cas 

—  de  16  à  30  ans 6  cas 

I"  Nature  réflexe  de  l'asthme  infantile.  —  S'il  est  un  fait 
dont  la  fréquence  soit  surabondamment  démontrée  en  patho- 
logie infantile,  à  coup  sûr  c'est  l'exagération  des  réflexes  nor- 
maux ou  pathologiques,  que  l'excitation  réflexe  parte  de 
l'intestin,  du  poumon  (muqueuse  bronchique),  des  gencives..., 

(1)  Telle  n'est  pas  l'opiDion  du  D'  BaïaSAUD  {Traiti  de  médecine,  t.  IV, 
p.  250)  qui  paraît  moins  affinuntiC  ;  <  L'asthme  infantile,  dit  cet  suMur, 
comme  l'épitepùs,  est  susceptible  de  guériaon.  Celui  des  eafauts  peut  dispa- 
raître à  la  puberté, celui  des  entants  à  la  maturité.  Si  rien  ne  défend  dVsp^- 
rer  cette  guerison,  rien  non  plus  ne  permet  de  la  préroir.  » 
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poar  aboutir  à  Tétat  convulsif  ;  qu'elle  trouve  sa  cause  dans 
une  excitation  périphérique  (eczéma)  ou  dans  la  présence 
d*une  épine  agissant  par  son  contact  sur  les  filets  du  nerf  olfac- 
tif (rhinite),  du  glosso-pharyngien  (végétations  adénoïdes, 
hypertrophie  tonsillaire)^  du  pneumo-gastrique  (adénopathie 
trachéo-bronchique,  congestion  bronchique),  le  résultat  sera 
souvent  identique  chez  Tenfant  prédisposé^  et  l'asthme  réflexe 
sera  créé  de  toutes  pièces. 

Tantôt  passager,  si  la  cause  en  est  promptement  combat- 
tue, souvent  définitif  quand  il  est  abandonné  à  lui-même, 
Tasthme  symptomatique  reconnaîtra  à  peu  près  constamment 
une  cause  éloignée. 

Delà  les  dénominations  d'asthme  cutané^  nasal,  amygda- 
lien,  d'asthme  ganglionnaire^  voire  même  d'asthme  gastro- 
intestinal (1),  génital,  et  surtout  d'asthme  pneumo^bulbaire 
résumant  la  majorité  de  ces  asthmes  observés  chez  certains 
enfants  à  bronchites  sans  cesse  renaissantes,  à  muqueuse 
congestionnée  (Bretonneau)  dont  Ténumération  trouvera  sa 
place  dans  le  tableau  ci-joint. 

L'hyperesthésie  des  téguments  chez  Tenfant  et  la  multi- 
plicité des  zones  réflexes  (nous  dirons  volontiers  des  zones 
hystérogènes,  cutanées  ou  viscérales)  expliquent  jusqu'à  un 
certain  point  la  difliculté  qu'ont  eue  quelques  auteurs  (le 
D' P.  Bert  entre  autres)  à  démontrer  Tessentialité  de  l'affec- 
tion qui  nous  occupe. 

La  lecture  de  cet  intéressant  mais  court  mémoire  ne 
saurait,  en  effet,  entraîner  la  conviction.  Dans  l'observa- 
tion 3  nous  trouvons  des  lésions  bronchiques  anciennes 
remontant  à  neuf  ans.  L'observation  4  est  insuffisamment 
explicative.  Dans  l'observation  5,  la  période  prémonitoire 
d'accidents  bronchitiques  précède  de  huit  jours  l'apparition 
des  accès  si  souvent  instantanés  dans  l'asthme  essentiel. 

(1)  La  réalité  de  l'asthme  d'origine  dyspeptique  chez  les  enfant9  (Hénocb) 
et  même  chez  les  adultes  n^est  vraiment  pas  discutable.  On  a  signalé  des, 
guérisons  définitives  après  l'expulsion  d'un  tœnia  (Bbissaud.  Traité  de  méd. 
t.  IV,  p.  266). 
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Enfin  l'observation  6  fait  mention  d'nn  état  congestif  habi- 
tuel des  bronches  durant  trois  mois  consécutifs.  L'excitabi- 
lité réflexe  précédant  Vax^cès  ne  peut  donc  être  contestée 
dans  ces  faits  d'asthme  dit  essentiel. 

Il  n'est  point  douteux  cependant  qu'il  n'existe  des  faits 
dont  l'interprétation  puisse  échapper.  La  persistance  deThy- 
perexcitabilité  des  muqueuses  précédemment  enflammées, 
pourrait  être  invoquée  dans  ces  cas  dont  l'observation  du 
D' Laurent  est  le  prototype. 

Quoi  qu'il  en  soit  le  tableau  de  la  p.  311  donnera  une  idée 
assez  exacte  de  la  classification  que  nous  proposons  d'ac- 
cepter. 

C'est  à  peine  si  nous  croyons  devoir  mentionner  l'asthme 
toxique  attribué  par  Todd,  Moncorvo  et  quelques  auteurs 
anciens  (Franck,  1826),  Morton  et  Max  Simon  au  paludisme 
et  à  la  syphilis. 

Par  la  même  raison  nous  laisserons  de  côté  les  accidents 
dyspnéiques  imputables  à  des  troubles  laryngés  ou  cardiaques 
qui  n'ont  pas  le  caractère  constitutionnel  ou  pour  mieux 
dire  la  caractéristique  arthritique  presque  constante,  même 
dans  l'asthme  symptomatique. 

Remarquons  en  passant  que  même  dans  les  faits  rapportés 
par  Bretonneau  (cf.  monogr.  du  D""  Blache,  p.  15),  de  Hermann 
Seifert,  à  l'irritation  impressive  des  centres  bulbaires,  avec 
réaction  sur  les  nerfs  moteurs  inspiratoires,  il  reste  acquis 
que  les  sujets  incriminés  étaient  des  héréditaires  souvent 
porteurs  de  grosses  masses  adénoïdes  siégeant  sur  la  langue. 

Restent  donc  les  faits  d'asthme  toxique,  uricémique  de 
Walsh  et  Todd,  Tasthme  saturnin  de  Sauvage  et  les  asthmes 
paludéens  décrits  par  Morton,  Floyer,  Trousseau,  Hait  et 
Moncorvo  dont  l'existence  est  très  contestable  et  dont  la 
rareté  chez  l'enfant  rend  l'étude  peu  fructueuse. 

Avant  de  quitter  l'étude  de  l'asthme  infantile  pour  aborder 
nos  observations  cliniques,  notons  la  remarque  très  juste  du 
D^  Blache  (p.  28)  affirmant  après  Trousseau  la  rareté  du 
grand  accès  d'asthme  chez  l'enfant. 


ASTHME    INFANTILE 


311 


Asthme  dartreuz 
(1)  (eczéma,  ur- 
ticaire). 


N.  cutanéçi. 


lAflthme  des  ar- 
thritiques 

Refroidissement. 


Un  quart  des  asthmatiques. 
(Bouillaud,  G.  de  Mussy, 
Blache,  Ch.  West,  Mon- 
taud,  Martin,  Politser, 
M.  Baynaud). 

Hérédité  des  diabétiques. 

Hérédité  des  goutteux. 
(Trousseau,  Blaohe.) 

Hérédité  névropathique. 
(Goldschmidt.) 


Atthmes  réflexes, 

Astlune  réflexe 
périphérique. 


Polypes  muq. 


/VoltoIim,Fraen- 
kel,    Hack, 


Par 
excitabilité 

des 
muqueuses. 


Asthme 
nasal 


Végétations 
adénoïdes. 


\     Ruault. 

^  Guerdes,Gras80t, 

'     Marfan,  Luc. 

Rhinite   simple  i  Laurent,  Cou- 

ou  chronique.  \     pard,  Dussand. 

Coryza.    Odeurs,    gaz,^_ 

..  .  \  Henoch. 

poussières  vég.  ; 

Asthme  amygdalien  |  Ruault  et  Rendu. 

Bronchites  à  répétition 

(Decroizilles.) 
Broncho-pneumonie  (H. 

Roger.) 
Consécutives  à\  Joal, 

la  coquel.  ou  ^  Blache 

à  la  rougeole.  )     (2). 
Spontané.  (Dauchez.) 


Asthme  pneumo- 
bulbaire. 


Asthme  ganglion- 
naire (adénopat. 
trach.  bronch.) 


N.splanch- 
niques.     \  Asthme  cardiaque  7 

1  Asthme  d'origine  gastrique.  (Henoch,  Bris- 
'     saud  (?). 

Asthme   d'origine   gastro-intestinale.  (Bou- 
chard.) 
Asthme    d'origine    génitale.    (Mackenzie, 
\     Joal.) 
Asthme  d'origine  psychique  (colère^  frayeur,  etc.).  (Blache,  Ed.  Michel,  Joal.) 
Asthme  toxique  (f).  (Todd,  J.  Frank,  J.  Simon,  Moncorvo.) 


(1)  M.  Germain  Sée  n'aurait  presque  jamais  constaté  d'alternance  entre 
Tasthme  et  l'eczéma.  Celui-ci  guérit. par  l'arsenic,  tandis  que  l'asthme  guérit 
par  l'iodure.  Néanmoins  la  dermatose  est  susceptible  de  réveiller  la  dyspnée 
arthritique. 

(2)  Cf.  monographie  du  D"^  Blache  (Anthme  chez  len  enfanU^  1899,  p.  19). 


312  HKVUE   DES   MALADIES   DE   l'eNFANCE 

Ceux-ci  s'observent  cependant  comme  le  prouvent  cer- 
taines observations. 

L'influence  de  Tâge  déjà  notée  par  la  plupart  des  auteurs 
et  sur  laquelle  nous  reviendrons  en  terminant  ce  travail,  ne 
mérite  pas  moins  d'attirer  notre  attention,  tant  est  frappante 
la  comparaison  des  sujets  suivant  qu'on  les  divise  en  trois 
classes  :  au-dessous  de  5  ans,  de  5  ans  à  10  ans^  de  10  ans  à 
15  ans  et  au-dessus. 

Le  tableau  suivant  permettra  de  juger  la  question,  d'un 
seul  coup  d'œil. 

/  Trois  enfants  au-dessous  de  5  ans  (1  et  2  ans). 

/  4  de  5  ans. 

1  2  de  6  ans. 

1 8  de  7  ans. 
,  Dix-huit  enfants  (de  6  à  10  ans).  <  ^  ,    ^ 
Sur  28  observations  d'asth-/  M  2  de  8  ans. 

me  in&ntile^  nous  no- \  r  1  de  9  ans. 

tons  :  I  \  5  de  10  ans. 

12  de  13  ans. 
2  de  16  an$i. 
2  de  17  ans. 
2de26à30aDâ. 

Cette'  statistique  ne  saurait  à  vrai  dire  déterminer  la  fré- 
quence proportionnelle  de  l'asthme  au  point  de  vue  pathogé- 
nique.  Elle  porte  en  effet  sur  un  trop  petit  nombre  de  faits. 
Disons  néanmoins  que  l'asthme  pneumo-bulbaire  l'emporte 
de  beaucoup  comme  fréquence  sur  la  plupart  des  autres 
formes. 

L'analyse  des  observations  que  nous  relatons  établit 
cependant  quelques  présomptions,  comme  l'indique  la 
synthèse  suivante  : 

lo  Asthme  pneumo-bulbaire  ou  bronchitique 12  cas. 

2o  Asthme  ganglionnaire 5  cas. 

30  Asthme  nasal 4  cas. 

40  Asthme  constitutionnel  (bronchitique  ou  nasal  chez 
Tadolescent) 8  cas. 
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I.  —  Asthme  d'origine  réflexe 

A.  —  Asthme  des  arthritiques  dartreiix. 

L'asthme  dartreux,  considéré  comme  très  fréquent  par 
West,  Blache  et  Politzer,  ne  nous  a  fourni  que  trois  obser- 
vations. Encore  trouve- t-on  les  manifestations  dartreuses 
(eczéma,  intertrigo)  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux, 
et  non  chez  les  jeunes  sujets;  seule  l'observation  3  signale 
un  accès  franc  de  goutte  chez  Tenfant^ 

Deux  de  ces  enfants  (dont  Tun  a  été  revu  huit  ans  après) 
ont  guéri.  Il  est  vrai  que  Tasthrae  n'existait  point  chez  les 
ascendants. 

Obs.  1,  due  à  M.  le  D'  Michel  (de  La  Bourboule).  —  Robert  de  R... 
Antécédents  héréditaires  positifs  :  père  maDifestement  arthritique  (calvi- 
tie), sans  affection  pulmonaire.  Mère  interlrigineuse.  Grand-père  a  76  ans. 
Atteint  de  bronchite  chronique  avec  emphysème  ;  rien  ailleurs. 

A  1  an  :  coryza  prolongé,  suivi  de  bronchite.  Depuis  lors  aucune 
affection  pulmonaire  ni  cutanée. 

A  6  ans  et  demi,  pris  la  nuit  de  son  premier  accès  d'asthme  typique, 
sans  cause  appréciable,  au  milieu  d'une  santé  florissante. 

Après  six  mois  d'entr'acte,  reprise  tous  les  deux  mois  sous  l'influence 
de  causes  banales  (colères,  mauvaise  digestion,  déplacement,  changement 
brusque  de  température). 

A  fait  deux  saisons  à  La  Bourboule.  Après  la  première,  atténuation  de 
la  durée  et  fréquence  des  accès.  Après  la  deuxième,  disparition  complète 
des  accès;  malgré  le  froid  rigoureux  de  l'hiver,  les  études  n'ont  pas  été 
interrompues  par  un  rhume.  Pas  un  seul  accès. 

Obs.  2  (personnelle).  —  Asthme  d'origine  arthritique  y  avorté.  — 
Ch.  Pol....  (de  Tourcoing).  Antécédents  héréditaires  :  parents  et  grands- 
parents  rhumatisants.  Pas  d'asthmatiques  ;  un  frère  atteint  de  bronchite; 
un  autre  frère  atteint  d'eczéma. 

M'est  amené  en  mai  1888.  L'enfant  a  7  ans.  Il  est  pris  depuis  six 
mois  d'accès  de  dyspnée,  de  cornage,  de  toux,  d'étouffements,  d'oppression, 
qui  reparaissent  huit  à  dix  fois  par  jour.  Ces  accès  durent  de  trois  à  huit 
jours  sans  cause  matérielle.  Ces  accès  ont  débuté  à  Sans,  après  la  coque- 
luche. La  nuit,  le  sommeil  est  interrompu  quatre  à  cinq  fois.  Ces  accès  de 
dyspnée  nocturne  reviennent  deux  ou  trois  fois  par  mois. 
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Je  conseille  une  saison  à  Saint- Honoré,  le  sirop  d'érystraum  el  l'usage 
habituel  de  la  préparation  suivante,  deux  cuillerées  par  jour. 

Sirop  polygala , 100  gr. 

Eau-de-vie  vieille 50    » 

lodure  de  potassium 5    » 

Sirop  diacode 30    » 

Six  ans  plus  tard,  j'apprends  que  l'enfant  n'a  plus  eu  un  seul  accès 
d'asthme,  qu'il  fait  tous  les  exercices  du  corps  les  plus  violents,  qu'il  est 
très  vigoureux. 

Obs.  3.  (Clinique  de  Trousseau,  tome  II,  p.  464.).  —  Jeune  Mol- 
dave de  6  ans,  ayant  des  accès  d'asthme  très  nets,  très  francs.  Sans 
antécédents  rhumatismaux  ni  goutteux.  Deux  ans  après  (à  7  ans),  Trous- 
seau revit  le  même  malade  avec  un  accès  de  goutte  la  plus  franche,  la 
plus  légitime,  caractérisée  par  de  la  rougeur,  de  la  tuméfaction,  de  la  dou- 
leur au  gros  orteil.  (A  suivre.) 


RECUEIL  DE  FAITS 

HOPITAL  DBS  Enfants.  —  M.  le  D'  Dssokoizillbb. 


Tumeur  cancéreuse  énorme  du  foie,  cancer  de  rintesUn 
grêle  et  des  ganglions  voisins.  Observation  rédigée  par  le 
chef  de  service,  d'après  les  notes  recueillies  par  M.  Lebon,  interne 
des  hôpitaux. 

Le  7  octobre  1892,  on  admettait  au  n^»  4  de  la  salle  Dechaumont, 
Élisa  D...,  âgée  de  11  ans  et  demi.  Cette  jeune  Glle,dont  la  mère  était 
bien  portante  et  le  père  alcoolique,  n'avait  eu,  antérieurement  à  l'année 
1892,  d'autre  maladie  qu'une  rougeole  bénigne,  survenue  dans  le  cours  de 
la  troisième  année  de  sa  vie.  Elle  nous  raconta  que  ses  parents  avaient 
déjà  perdu  quatre  enfants  prématurément  ;  deux  de  ces  enfants  étaient 
morts  à  Tàge  de  seize  et  vingt  et  un  ans,  à  la  suite  d'un  refroidissement  ; 
les  deux  autres  avaient  disparu  peu  de  mois  après  leur  naissance,  sans 
qu'elle  fût  en  mesure  de  nous  dire  quelle  avait  été  la  cause  de  leur 
mort. 

Deux  mois  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  elle  s'était  alitée  pendant 
quinze  jours,  parce  qu'elle  éprouvait,  dans  le  ventre,  des  douleurs  qui 
siégeaient  principalement  dans  l'hypochondre  et  le  flanc  du  côté 
droite  sans  qu'il  y  eût  ni  vomissements,  ni  diarrhée  ou  constipation.  Elle 
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avait  pu  ensuite  se  relever,  pour  ne  reprendre  le  lit  que  le  4  octobre.  | 

Mais,  pendant  le  mois  d'août  et  de  septembre,  on  remarquait  chez  elle  de  ) 

la  pâleur  et  de  l'amaigrissement,  bien  qu'elle  parûfc  avoir  un   appétit  i 

exagéré. 

Le  6  octobre,  la  situation  changeait  brusquement;  les  douleurs  abdo- 
minales devenaient   violentes,  surtout  au  niveau  du  foie  et  s*accompa^  ] 
gnaient  de  constipation,   de   vomissements  bilieux,  de  ballonnement,  ! 
avec  des  crampes  dans  les  mollets,  mais  sans  fièvre,  et  sans  algidité  ni                                \ 
cyanose.  En  présence  de  ces  symptômes  peu  rassurants,   les  parents  se 
décidèrent  promptement  à  amener  leur  fille  à  l'hôpital.  i 

Le  8,  on  constatait  de  l'anorexie,  de  la  constipation,  avec  une 
soif  vive,  une  langue  saburrale,  des  lèvres  fuligineuses,  et  un  gonflement 
notable  de  la  paroi  abdominale  qui,  peu  sonore  à  la  percussion,  était  sou- 
levée transversalement  par  une  saillie  oblongue,  nettement  accentuée.  On 
pouvait  croire,  tout  d'abord,  que  cette  voussure  correspondait  à  la  dilata- 
tion  d'une  anse  intestinale,  mais  un  examen  attentif  permettait  bientôt  de 
supposer  qu*elle  était  principalement  produite  par  une  énorme  tuméfac- 
tion de  la  glande  hépatique.  Au  niveau  de  l'hypochondre  et  du  flanc 
droit,  aiosi  que  de  l'épigaslre  et  de  la  partie  médiane  et  inférieure  du 
thorax,  la  peau  était  tendue  et  luisante  et,  au-dessous  d'elle,  on  aperce-  ' 
vaitdes  veines  sinueuses  et  dilatées.  Le  ventre,  de  forme  globuleuse, 
semblait  très  doulourenx  à  la  palpation  qui  permettait  de  découvrir,  au- 
dessous  de  la  paroi,  une  masse,  dure,  lisse,  élastique  et  mate  dans  toute 
son  étendue.  Cette  masse  soulevait  la  partie  antérieure  et  inférieure  de 
laçage  tboracique,  qui  était  séparée  de  labdomen  par  un  sillon  trans- 
versal très  prononcé.  Il  n'y  avait,  d'autre  part,  ni  teinte  ictérique,  ni 
accélération  ou  ralentissement  du  pouls,  ni  élévation  de  température. 
On  ne  rencontrait  aucun  bruit  stéthoscopique,  et  aucun  trouble  fonction- 
nel oi  du  côté  du  poumon^  ni  du  côté  du  cœur  ;  toutefois  ce  dernier 
organe  était  déplacé  de  bas  en  haut,  on  voyait  sa  pointe  onduler  à  trois 
centimètres,  à  peu  près,  au-dessous  et  en  dedans  du  mamelon  gauche. 

L'enfant, qui  paraissait  assez  fortement  constituée,  n'était  pas  sensible- 
ment amaigrie;  sa  physionomie  exprimait  la  soulïrance,  et  de  fréquents 
paroxysmes  lui  arrachaient  des  gémissements.  Elle  ne  vécut  que  quatre 
jours  après  son  entrée  dans  notre  salle  et  succomba  le  11  octobre,  sans 
avoir  présenté  de  coloration  'ictérique,  même  au  niveau  des  conjonc- 
tives, et  après  être  restée  constamment  repliée  sur  elle-même,  dans  une 
altitude  semblable  à  celle  des  enfants  atteints  de  méningite,  avec  une 
physionomie  triste  et  grimaçante  et  de  la  photophobie.  Il  n'y  eut  ni  fièvre, 
ni  ascite,  ni  oedème  des  extrémités  et,  dans  les  derniers  instants  de  la 
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vie,  la  constipation  fut  remplacée  par  des  selles  diarrhéiques,  jaunes  et 
fétides. 

L'examen  du  liquide  vésical  ne  put  être  fait  qu'avec  difticulté,  car  la 
malade  urinait  sous  elle  ;  on  trouva,  dans  Turine,  quelques  globules 
blancs  et  des  traces  d'albumine,  mais  pas  de  sucre,  ni  de  globules  rouges. 
A  l'aide  d'une  piqûre  faite  au  doigt,  on  se  procura  du  sang  qui  fut 
examiné  à  l'aide  du  microscope.  L'examen  fit  découvrir  des  globules 
blancs,  en  quantité  un  peu  plus  considérable  qu'à  l'état  normaL 

L'énorme  masse  solide  qui  remplissait  la  partie  supérieure  de  la  cavité 
abdominale  parut  grossir  encore  dans  l'intervalle  qui  sépara  le  7  du 
11  octobre.  M.  Lebon,  interne  de  mon  service,  s'appliqua  à  déterminer 
exactement  sa  forme  et  ses  dimensions  par  la  palpation  et  la  percussion. 
Voici  quel  fut  le  résultat  de  ses  recherches  :  la  tumeur,liaiitée  en  bas  par 
une  ligne  à  peu  près  transversale  de  25  cenlim.  de  longueur,  occupait 
tout  l'hypochondre  droit  et  une  grande  partie  de  l'hypochondre  gauche. 
Son  épaisseur,  dans  le  sens  vertical,  était  de  17  centim.  au  niveau  delà 
ligne  axillaire  antérieure  et  supérieure  ;  de  16,  sur  la  ligne  médiane;  de 
14,  sur  la  ligne  mammaire  droite  ;  de  19^  au-dessous  du  rebord  axillaire 
droit;  l'intumescence  dépassait  le  bord  costal  droit  de  7  centim. 

Le  bord  inférieur  de  la  masse,  tranchant  et  facile  à  délimiter  par  la 
palpation,  partait  de  Tépine  iliaque  antéro-supérieure  droite  et  aboutis- 
sait à  2  centim.  au-dessus  de  Tépine  iliaque  antéro-supérieure  gauche. 
Elle  présentait  un  premier  angle  rentrant  sur  la  ligne  verticale  passant 
par  le  mamelon  droit,  et  un  second  angle  rentrant,  à  4  centim.  au- 
dessus  de  l'ombilic  et  à  6  centim.  à  gauche  de  la  ligne  médiane.  On  crut 
d^abord  que  cet  angle  était  formé  par  la  rencontre  de  l'extrémité  gauche 
du  foie  et  du  bord  droit  de  la  rate  tuméfiée  ;  mais  cette  opinion  fut  aban> 
donnée  par  la  suite. 

Autopsie.  —  L'ouverture  de  la  paroi  abdominale  mit  en  évidence  un 
énorme  foie,  d'un  aspect  veineux  et  marbré,  dont  le  lobe  droit  était  trois 
fois  plus  gros  que  le  lobe  gauche.  On  voyait,  à  la  surface  de  Torgane,  de 
très  nombreux  noyaux  d'une  couleur  blanc-jaunàtre,  lisses,  durs,  élas- 
tiques, dont  quelques-uns  étaient  légèrement  saillants  et  d'autres  en 
forme  decupule.Leurs  dimensions  variaient  beaucoup,  car  les  uns  avaient 
un  diamètre  de  3  ou  4  centim.,  d^autrcs  ne  dépassaient  pas  un  volume 
beaucoup  plus  restreint,  et  d'autres  pouvaient  se  comparer  à  des  grains 
de  millet  :  un  gros  noyau  faisait  saillie  sur  le  bord  inférieur. 

Le  tissu  glandulaire  du  foie  était,  en  quelque  sorte,  farci  de  noyaux 
blanchâtres,  analogues  à  des  marrons,  incrustés  dans  la  substance  hépa- 
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tique,  dont  une  faible  portion  seulement  restait  saine.  L'organe  entier 
pesait  2  kilogr.  850  gr.  et  ses  dimensions  étaient,  transversalement,  de 
35centim.;  en  hauteur,  de  21  centim.  à  l'extrémité  droite,  de  17  centim. 
à  l'extrémité  opposée;  en  épaisseur,  de  10  centim.  à  droite,  de  7  centim. 
à  gauche.  La  vésicule  biliaire  contenait  de  la  bile  et  n*était  pas  altérée; 
dac6té  de  la  veine  porte,  on  ne  trouva  pas  de  lésion.  La  rate,  fort  petite, 
dissimulée  derrière  le  foie,  mais  non  déformée,  ne  pesait  que  80  gr. 

Au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite,  on  découvrit  une  tumeur  du  volume 
d'une  orange  de  dimensions  moyennes.  Cette  tumeur,  constituée  par  une 
dégénérescence  des  ganglions  voisins  et  de  la  dernière  portion  de  Tin- 
testin  grêle,  offrait,  à  la  coupe,  Taspect  d'un  tissu  cancéreux.  La 
muqueuse  de  ri léon  était  ulcérée  dans  les  points  les  plus  rapprochés  du 
gros  intestin;  celle  du  caecum,  au  contraire,  restait  intacte. 

Les  reins  étaient  tuméfiés,  blancs, surchargés  de  graisse  et  la  substance 
corticale  semblait  en  partie  détruite.  On  ne  découvrit  aucune  altération 
des  centres  nerveux,  ni  du  cœur.  Les  poumons  étaient  refoulés,  de  bas  en 
haut,  par  l'intumescence  hépatique;  on  trouva  à  gauche  des  adhérences 
pleurales  et  un  peu  de  congestion  de  la  base.'Le  rachis  et  les  os  du  bassin 
étaient  sains  ;  il  n'y  avait  aucun  épanchement  dans  le  péritoine  ni  dans 
les  autres  séreuses. 

Les  lésions  hépatiques  furent  mises  sous  les  yeux  des 
membres  de  la  Société  anatomique  ;  il  parut  évident  qu'on 
était  en  présence  d'un  carcinome  qui  possédait  tous  les  carac- 
tères macroscopiques  bien  tranchés  des  néoplasmes  de  cette 
nature  ;  on  fit  aussi  Texamen  histologique  des  tumeurs  ;  mais, 
par  malheur,  je  n'ai  pas  eu  connaissance  du  résultat  de  cet 
examen,  dont  la  relation  écrite  a  été  perdue.  Après  Tavoir 
vainement  attendue,  pendant  une  année,  je  me  suis  décidé  à 
publier  tardivement  ce  fait,  qui  me  semblait  assez  intéressant 
pour  ne  pas  être  passé  sous  silence,  malgré  cette  lacune. 

Lorsqu'on  observe,  pendant  la  vie,  chez  un  enfant,  une 
tumeur  de  dimensions  considérables,  qui  siège  à  l'hypochon- 
dre  droit  et  à  Pépigastre,  on  songe  tout  d'abord  à  un  kyste 
hydatique,  et  il  paraît  peu  rationnel  de  croire  à  un  cancer 
du  foie.  Ce  fut  là  cependant  l'explication  que  j'adoptai  de 
prime-abord,  vis-à-vis  de  ma  jeune  malade;  cette  hypothèse 
parut  peu  admissible  à  plusieurs  de  mes  collègues  et  aux 
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élèves  qui  virent  Tenfant,  au  moment  de  son  entrée  dans  ma 
salle.  Seul,  mon  regrettable  ami,  OUivier,  adopta  mon  inter- 
prétation, mais  avec  réserves,  et  en  faisant  remarquer  que, 
presque  toujours,  le  cancer  du  foie  était  secondaire.  Lanécrop- 
sie  lui  a  complètement  donné  raison  :  il  est  à  peu  près  cer- 
tain que,  dans  le  cas  actuel,  Taltération  primitive  était  celle 
que  nous  avons  constatée  au  niveau  de  la  partie  terminale 
de  Tintes  tin  grêle  et  des  ganglions  voisins,  tandis  que  les 
lésions  du  tissu  hépatique,  malgré  leur  importance,  ne  pou- 
vaient être  considérées  comme  le  point  de  départ  du  proces- 
sus cancéreux. 

Les  faits  relatifs  à  des  tumeurs  malignes,  signalés  chez  les 
enfants,  sont  nombreux,  mais  on  a  rarement  pu  étudier,  dans 
le  jeune  âge,  le  cancer  du  foie.  Bouchut  en  cite  un  cas  ; 
Labric  et  Deschamps  en  ont  rencontré  un  autre  exemple  à 
Tautopsie  d'un  garçon  de  il  ans,  et  le  diagnostic  exact 
avait  été  fait  pendant  la  vie.  Enfin,  tout  dernièrement,  la 
Revue  des  maladies  de  Tenfance  mentionnait  la  relation  d'un 
sarcome  du  foie,  publiée  par  le  D^  Axtell,  médecin  américain. 
Il  est  très  vraisemblable  qu'il  s'agissait  aussi  d'une  lésion 
sarcomateuse  chez  notre  malade.  Cette  observation  est 
particulièrement  instructive,  car  elle  démontre  que,  chez 
Tenfant,  en  présence  d*unê  intumescence  de  la  région  hépa- 
tique^ quelque  volumineuse  qu'elle  soit,  il  faut  ne  pas  penser 
seulement  à  un  kyste,  mais  admettre  aussi  la  possibilité 
d'un  carcinome. 


ANALYSES 

CHIRURGIE 

Hémorrhagie  consécative  à  l'amygdalotomie.  (Haemorrbage  following 
tonsillotomy  ;  its  causes  and  appropriate  ircataient)»  par  de  Sakti. 
Lancet,  13  janvier  1894,  p.  83).  —  Les  hémorrhagies  sont  rares  dans 
Tamygdalotomie.  D'après  Tannaaire  des  sciences  médicales  universelles, 
sur  20,000  amygdalotomies,  on  ne  cite  que  9  hémorrhagies,  dont  aucune 
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ne  fut  mortelle.  Lane  cite  un  cas  d'hémorrhagie  consécutive  à  i'amygda- 
lotomie,  qui  avait  résisté  à  tous  les  traitements  et  le  malade  était  presque 
mourant.  II  fit  alors  une  injection  intraveineuse  de  sérum  artificiel  et 
lia  ensuite  la  carotide  primitive.  Le  malade  guérit.  Ces  hémorrhagies 
graves  surviennent  presque  toujours  chez  des  adultes.  Elles  sont 
généralement  dues  à  des  anomalies  artérielles  de  distribution  ou  de 
volume  des  artères  tonsillaires  ;  il  y  a  aussi  certains  cas  où  il  faut  incri- 
miner rhémophilie.  Le  plus  souvent,  ces  hémorrhagies  s'arrêtent  d'elles- 
mêmes  ;  on  aura  recours  aux  astringents^  au  perchlorure  de  fer,  à  l'ergot 
de  seigle»  à  la  torsion  à  l'aide  des  pinces,  à  la  cautérisation  au  thermo- 
cautère, à  la  pression  digitale  ;  quelquefois  on  devra  recourir  à  la  ligature 
de  la  carotide. 

Kyste  congénital  de  la  pyramide  de  Lalonette.  —  Le  Dr  J.  Reverdin 
a  eu  l'occasion  d'enlever  chez  un  enfant  de  9  ans  un  kyste  congénital 
développé  à  l'extrémité  de  la  pyramide  de  Lalouette.  Cette  tumeur 
médiane,  de  forme  ovalaire,  s'étendait  du  bord  inférieur  de  l'os  hyoïde^ 
jusqu'à  la  partie  inférieure  du  cartilage  thyroïde  et  suivait  les  mouve- 
ments de  déglutition.  Elle  était  mobile  dans  tous  les  sens  et  fluctuante. 
L'enfant  avait  14  mois  lorsque  ses  parents  constatèrent  l'existence  de 
cette  tumeur,  qui  était  alors  de  la  grosseur  d'un  pois.  L'ablation  de  la 
tumeur  montra  qull  s'agissait  d'un  kyste  à  parois  extrêmement  minces  : 
le  contenu  de  la  poche  s'échappa  entièrement  pendant  l'opération  ;  il 
avait  l'aspect  de  la  matière  des  kystes  dermoïdes.  L'examen  histologique, 
pratiqué  par  le  Dr  Buscarlet,  montra  que  le  kyste  était  formé  par  une 
paroi  fibreuse,  revêtue  d'un  épithélium  pavimenteux  stratifié;  pas  de 
glandes,  pas  de  poils  ;   en  un  point  de  la  paroi,  on  trouva  du  tissu 
thyroïdien   dégénéré.    Il   s'agit   donc  d'un  kyste   d'orÎKine  nettement 
thyroïdienne,  développé    aux    dépens   d'une   persistance  du  canal  de 
Bochdalek.  Jusqu'à  présent,  on  n'avait  pas  décrit  de  kystes  de  ce  genre 
qui  fussent  arrivés  à  cette  dimension  :  les  productions  semblables  obser- 
vées dans  cette  région  par  Reckeisen  avaient  le  volume  d'un  pois  au  plus. 
C'est  donc  un  cas  très  rare  {Revue  méd.  de  la  Suisse  romande  y 
novembre  1893). 

Les  mémos  auteurs  publient  dans  le  numéro  de  décembre,  du  même 
journal,  l'observation  d'une  petite  tumeur  située  dans  la  région  sus- 
hyoïdienne  latérale,  qui  donnait  la  sensation  d^un  ganglion  caséeux  et 
qui,  cependant,  était  un  kyste  dermoïde  rempli  d'une  matière  grasse 
compacte.  Fait  intéressant,  la  paroi  de  ce    kyste  était  revêtue  d'un 
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épithélium  à  cils  vibraliles  el  ne  présentait  ni  papilles  ni  glandes.  Le 
siège  de  cette  tumeur  permet  de  rattacher  son  origine  à  un  trouble  dans 
l'évolution  des  fentes  branchiales. 

Rachitisme.  (Multiple  déviations  of  both  legs  in  rachitic  child  ;  osteo- 
tomy  of  five  bones  performed  in  one  séance  ;  recovery),  par  Cdmston. 
Médical  News,  27  janvier  1894,  p.  100.  —  Une  petite  fille  de  10  ans 
entre  à  l'hôpital  en  novembre  1890  ;  elle  marcha  à  l'âge  de  15  mois,  mais 
à  3  ans  elle  ne  parlait  pas  encore;  elle  eut  alors  une  frayeur  et  brusque- 
ment elle  se  mit  à  parler,  mais  cessa  alors  de  marcher  ;  ses  jambes,  jusque- 
là,  avaient  été  très  droites  et  très  bien  formées.  A  partir  de  cette  époque 
l'enfant  resta  trois  ans  au  lit  et  les  jambes  commencèrent  à  se  déformer; 
plus  tard  elle  put  marcher  un  peu  avec  des  béquilles,  mais  les  déforma- 
tions s'accentuèrent;  les  jambes  étaient  fortement  déviées  en  dedans  et  il 
existait  en  même  temps  un  peu  de  genu  valgum.  On  dut  faire  une  ostéo- 
tomie du  tibia  et  du  péroné  des  deux  jambes,  au  niveau  du  tiers  inférieur, 
et  une  ostéotomie  du  fémur  droit.  La  malade  a  très  bien  guéri;  ses 
jambes  sont  droites,  son  état  général  s'est  amélioré  et  elle  marche  bien. 
Cependant  elle  se  fatigue  encore  un  peu  plus  vite  que  les  autres  enfants 
de  son  âge. 

Spina-biflda  latent  avec  hypertrichose  lombaire.  (Fait  von  Spina 
bifida  occulta  mit  Hypertrichosis  lumbalis),  par  Schou.  Berlin  klin. 
Wochenschr.,  1894,  n»  5,  p.  113.  —  Fille  de  13  ans,  avec  scoliose  à 
convexité  droite  dans  le  segment  dorsal,  à  convexité  gauche  dans  le 
segment  lombaire.  Dans  la  région  lombaire  la  peau,  sur  une  étendue  de 
la  paume  de  la  main,  est  pigmentée  à  partir  de  la  douzième  dorsale  jus- 
qu'au coccyx  et  couverte  de  poils  blonds  qui,  sur  la  ligne  médiane, 
atteignent  3 ccntim.  de  longueur.  Les  apophysesépineuses  delà  cinquième 
vertèbre  lombaire  el  des  premières  sacrées  ne  sont  pas  réunies  sur  la 
ligne  médiane, et  pennetlenl  l'introduction  des  extrémités  réunies  de  trois 
doigts.  Pas  de  phénomènes  à  la  compression. 

Le  bassin  est  tout  à  fait  asyinêlriquc  et  sa  moitié  droite  parait  plus 
développée  que  la  gauche. 

Invagination  intestinale.  (The  Irealmcnl  o(  intussusception  by  gène- 
raling  carbondioxi«le  wilhin  the  bowel),  par  Williams.  Lancet, 
3  mars  1894,  p.  537.  —  Un  enfant  de  8  mois  présentait  les  signes  d'une 
invagination  intestinale;  tous  les  moyens  de  traitement  ordinairos  ayant 
échoué  et  les  parents  ayant  rerusé  la  laparotomie,  l'auteur  prit  deux  vases, 
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contenaDt  chacun  de  l'eau  chaude  ;  il  fil  dissoudre  dans  Tun  de  Tacide 
citrique  et  dans  l'autre  du  bicarbonate  de  soude;  il  introduisit  par  Tanus 
un  long  cathéter  et  y  injecta  d'abord  la  solution  acide,  puis,  lentement,  la 
solution  alcaline.  Il  se  forma  de  l'acide  carbonique  et  la  sonde  fut  rapide- 
ment retirée  et  on  pressa  fortement  les  fesses  de  l'enfant.  L'enfant 
fit  un  violent  effort  ;  presque  aussitôt  la  tumeur  abdominale  disparut  et 
Tenfant  guérit. 

Étranglement  du  testicnle.  (Strangulation  of  the  testicle  without 
rotation  ;  remarks),  par  Paget.  Lancet,  3  mars  1894,  p.  548.  —  Un 
garçon  de  16  ans  avait  un  testicule  droit  qui  n'était  jamais  descendu  dans 
le  scrotum  et  qu'on  ne  sentait  mAme  pas  dans  le  canal  inguinal.  Quatre 
ans  auparavant,  dit  l'enfant,  le  testicule  était  descendu,  produisant  de  la 
douleur,  puis  était  remonté  au  bout  de  quelques  jours.  Le  25  novembre, 
le  sujet  soulevant  un  poids,  le  testicule  redescendit,  produisant  de  la 
douleur;  le  lendemain  survinrent  des  vomissements;  le  27,  il  entra  à 
rhôpital.  Au-dessous  et  en  dehors  de  l'anneau  inguinal  externe,  on  sen- 
tait une  tumeur  ferme,  arrondie  et  irréductible,  non  douloureuse  à  la 
pression.  On  opéra,on  trouvaun  caillot  occupant  la  face  interne  d'un  sac,au 
fond  duquel  était  le  testicule  rempli  de  sang  et  presque  gangrené;  il  n'y 
avait  pas  de  torsion  du  cordon.  On  enleva  le  testicule,  mais  on  laissa  le 
sac.  Le  malade  guérit. 

Pyléphlébite  sappurée.  (A  case  of  suppurative  pylephlebitis  in  which 
laparotomy  was  performed),  par  Trêves.  Lancet,  17  mars  1894,  p.  663. 
—  Une  jeune  fille  de  15  ans  fut  brusquement  prise  de  douleurs  abdomi- 
nales et  de  vomissements;  un  traitement  médical  ne  tarda  pas  à  soulager 
la  malade;  mais  le  huitième  jour  survinrent  un  frisson  et  de  la  fièvre; 
la  douleur  reparut;  cependant  la  malade  continuait  à  aller  régulièrement 
à  la  selle  et  ne  vomissait  pas  ;  puis  une  douleur  apparut  au-dessous  de  la 
douzième  côte  droite,  en  arrière.  La  patiente  avait,  avant  sa  maladie, 
mangé  beaucoup  d'amandes,  et  elle  eut  à  cette  époque  une  selle  qui 
sembla  presque  uniquement  composée  d'amandes  broyées.  L'abdomen 
était  diiitendu  :  il  y  avait  du  tympanismc.  La  malade  alla  de  plus  en  plus 
mal  et  tomba  dans  une  sorte  d'état  de  prostration  et  se  mit  à  vomir; 
en  même  temps  il  y  avait  de  la  diarrhée  et  l'amaigrissement  était  consi- 
dérable; il  n'y  eut  ni  jaunisse,  ni  albumine  dans  les  urines;  pas  d'œdème, 
pas  d'ascile,  pas  de  hoquet;  le  foie  était  un  peu  hypertrophié.  On  fit  une 
laparotomie  :  on  ne  trouva  ni  péritonite  ni  ascite  ;  le  caecum  était  normal 
et  ne  présentait  que  quelques  adhérences  vers  sa   partie  supérieure; 
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la  vésicule  biliaire  était  saine;  le  foie  était  augmenté  de  volume  et  était 
devenu  mou;  il  présentait  des  taches  jaunes  très  petites.  On  referma  la 
plaie  abdominale.  La  malade  guérit  très  rapidement.  Il  s'agit  évidemment 
là  d*un  cas  de  typhiite  ou  de  pérityphlite,  avec  pyléphlébite  consécutive. 

Gontasion  et  niptore  de  riléon.  (A  case  of  contusion  and  rupture  of 
the  ileum,  with  peritonitis,  without  external  wound,  successfully  treated 
by  cœliotomy  and  primary  enterectomy,  foUowed  by  circular  enterorrhaphy 
(Mauqsell's  method),  par  Wiggin.  N.-Y,  med.  Jour.,  20  janvier  1894, 
p.  68.  —  Obs.  I.  —  Un  garçon  de  14  ans  reçut  d*un  veau  un  coup  de 
pied  dans  la  région  lombaire  droite.  Il  éprouva  sur  le  moment  une  douleur 
vive;  mais  il  put  continuer  à  vaquer  à  ses  occupations,  et  ce  ne  fut  que  le 
lendemain  soir  quUI  fut  pris  de  douleurs  abdominales  intenses,  de  nausées 
et  de  vomissements  ;  Tabdomen  présenta  bientôt  du  tympanisme;  la  cons- 
tipation était  complète.  On  fit  le  diagnostic  de  rupture  intestinale.  On  lit 
la  laparotomie  :  on  trouva  une  rupture  de  l'iléon  qu'on  ferma  avec  des 
sutures  de  Lembert  et  on  fît  un  lavage  du  péritoine,  qui  contenait  beau- 
coup de  pus,  enfermé  en  plusieurs  points  entre  des  adhérences.  Drainage 
à  la  gaze  iodoformée.  Le  blessé  mourut  six  heures  après  Topération. 

Obs.  il  —  Un  garçon  de  15  ans  reçut  un  coup  de  pied  de  cheval 
dans  la  région  lombaire  droite.  Au  bout  de  dix  minutes,  apparurent  des 
vomissements,  et  bientôt  il  vomit  du  sang;  le  lendemain  soir  il  y  eut  du 
tympanisme  et  tous  les  signes  de  la  péritonite.  On  fit  la  laparotomie  ; 
on  trouva  une  anse  intestinale  ayant  une  ecchymose,  mais  qui  parut  sus- 
ceptible de  guérison  ;  une  autre  anse,  sans  être  perforée,  avait  subi  une 
altrition  si  profonde,  qu'on  en  fît  la  résection.  On  fît  la  réunion  des 
deux  bouts  de  l'intestin  par  la  méthode  de  Maunsell.  Guérison. 

Affection  rare  de  l'appareil  lacrymal.  (Ueber  einige  seltnere  Erkran- 
kungen  der  Thrânenapparalus),  par  Baas.  Afùnc/ien.  med.  Woc/ien- 
sc/ir.,  1894,  n»  6,  p.  101.  —  Il  s'agit  d'une  fillette  apportée  à  la 
clinique  quatre  jours  après  sa  naissance  pour  une  tumeur  élastique,  des 
dimensions  d'un  haricot,  de  la  région  correspondant  au  sac  lacrymal 
gauche.  La  tumeur  était  recouverte  par  la  peau  légèrement  infiltrée,  d'une 
couleur  rouge  bleuâtre.  D'après  les  parents,  la  tuméfaction  existait  déjà 
au  moment  de  la  naissance  de  l'enfant,  a  augmenté  de  volume  les 
ours  suivants,  et  provoqué  un  léger  larmoiement  de  l'œil  gauche. 

L^exploralion  montra  que  lorsqu'on  comprimait  fortement  la  tumeur, 
on  provoquait  un  ccoulenieiil  d'un  mucus  épais  par  la  narine  correspon- 
dante. Le  catkétérisme  avec  la  soude  de  Bowman  permit  de  constater 
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que  le  sac  lacrymal  était  obstrué  par  des  brides  fibreuses.  Une  nouvelle 
pression  exercée  sur  le  sac  vida  complètement  son  contenu. 

Dans  la  nuit,  il  s'écoula  encore  par  le  nez  une  certaine  quantité  de  mucus. 
Le  lendemain,  la  tuméfaction  avait  considérablement  diminué,  de  même 
que  les  phénomènes  inflammatoires  du  côté  de  la  peau  et  de  la  conjonc- 
tive. Par  la  pression  on  fit  de  nouveau  sortir  du  mucus,  mêlé  à  du  liquide 
lacrymal  ;  les  jours  suivants,  tous  les  phénomènes  se  dissipèrent  peu  à 
peu  et  l'enfant  guérit. 

Pseado-cozalgie.  (Pseudo-coxalgia),  par  Mitchell.  Med.  and 
Surg,  Report,  24  mars  1894,  p.  423.  —  Après  avoir  indiqué  les  signes 
qui  permettent  de  distinguer  une  pseudo-boxalgie  hystérique  d'une 
coxalgie  vraie  (conditions  de  la  température  locale,  mobilité  plus  grande, 
stigmates  hystériques,  etc.),  Tauteur  rapporte  l'observation  d'une  jeune 
fille  chez  laquelle  Sands  et  Weir-Mitchell  diagnostiquèrent  une  coxalgie 
hystérique.  La  malade  alla  à  Vienne  et  là,  Billroth  et  Nothnagel  se 
prononcèrent  pour  l'existence  d'une  lésion  osseuse  et  articulaii*e.  Sands 
fit  alors  l'arthrolomie  et  trouva  la  jointure  parfaitement  normale.  La 
malade  guérit. 

Otites  moyennes  chez  les  enfants.  (Ueber  die  Haufigkeit  und  Bedeu- 
tung  von  MittelohrentzUndungen  bei  kleinen  kranken  Kindern),  par 
Rasch.  Jahrb.f.Kinderheilk.,  1894,  Bd.  XXXVII,  p.  317.  — L'étude 
de  l'auteur,  basée  sur  l'autopsie  de  61  enfants  ayant  succombé  à  diverses 
affections  à  l'hôpital  de  Copenhague,  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Chez  la  plupart  des  enfants  (dans  75  p.  100  des  cas)  ayant  succombé 
à  des  affections  diverses,  on  trouve  à  Tautopsie  une  affection  inflamma- 
toire de  l'oreille  moyenne. 

2o  Chez  les  enfants  qui  succombent  à  des  broncho-pneumonies,  l'otite 
est  presque  constante  (elle  a  existé  dans  99  p.  100  des  cas). 

30  Les  otites  étant  si  fréquentes  chez  les  enfants  qui  succombent  à  des 
broncho-pneumonies,  on  peut  supposer  que  ces  otites  sont  aussi  fréquentes 
chez  les  enfants  qui  survivent  à  leur  broncho-pneumonie,  et  jouent  un 
rôle  étiologique  important  dans  la  surdi-mutité. 

49  Ces  otites  aboutissent  rarement  à  la  perforation  du  tympan,  et  ont 
pour  cela  échappé  jusqu'à  présent  à  l'observation  clinique. 

Ôo  Ces  otites  simulent  quelquefois  une  méningite. 
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Péritonite  de  la  première  enfance,  par  Tapie.  Soc,  mèd.  de  Tou- 
louse, mars  1894.  —  Une  péritonite  généralisée  cède  parfois  brusque- 
ment à  la  suite  de  l'évacuation,  spontanée  ou  provoquée,  d'une  grande 
quantité  de  pus  par  la  cicatrice  ombilicale. 

Une  fille  de  22  mois  avait  présenté  depuis  un  mois  des  symptômes  de 
péritonite.  On  avait  noté,  en  effet,  de  la  fièvre,  de  rabattement,  de 
rinappétence  et  des  vomissements  accompagnés  de  météorisme  abdo- 
minal très  prononcé,  de  la  diarrhée.  Cet  état  s'aggrava  les  jours  suivants, 
et  Ton  considérait  l'enfant  comme  perdue,  lorsqu'il  se  forma,  au-dessous 
de  la  cicatrice  ombilicale  déplissée  et  qui  était  devenue  le  siège  d'une 
hernie,  un  petit  perluis  par  lequel  s'écoula  du  pus.  L'enfant  éprouva 
une  amélioration  notable,  mais  elle  fut  de  peu  de  durée,  en  raison  de 
l'insuffisance  de  l'écoulement.  L'auteur  agrandit  l'oriQce,  et  il  put  constater 
que  l'on  introduisait  facilement  dans  le  ventre  une  sonde  de  femme  dans 
toute  sa  longueur.  Comme  cette  sonde  pouvait  être  promenée  en  tous 
sens,  il  n'y  avait  nul  doute  :  on  se  trouvait  en  pleine  cavité  abdominale 
et  c'était  celte  cavité  elle-même  qui  était  pleine  de  pus. 

Les  lavages,  facilités  par  l'agrandissement  de  l'ouverture,  furent  faits 
tous  les  jours  au  moyen  d'une  solution  boriquén.  Au  bout  d'un  mois  de  ce 
traitement,  la  malade  était  complètement  guérie. 

Il  ne  s'agit  pas  dans  ce  cas  d'un  phlegmon  méconnu,  car,  si  le  pus 
s'était  formé  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  il  se  serait  fait  jour 
par  un  point  quelconque  de  la  cicatrice,  mais  il  ne  Taurait  pas  déplissée, 
comme  cela  s'est  produit  chez  la  petite  malade.  Or  ce  déplissement,  qui 
est  de  règle  pour  la  hernie,  est  précisément  l'indice  d'une  pression  venant 
de  Pintérieur  du  ventre. 

Deux  cas  de  péritonite  à  pneumocoques  chez  des  enfants,  par 
GoRiATCHKiNE.  Vratch,  1894,  n»  4.  —  Des  deux  observations  de 
l'auteur,  la  première  se  rapporte  à  un  garçon  de  10  ans. 

L'affection  aurait  débuté  il  y  a  cinq  jours  par  des  vomissements  et  une 
fièvre  élevée,  puis  une  diarrhée  et  une  toux  légère,  avec  dyspnée  violente. 
A  l'examen,  on  trouvait  les  signes  d'une  pleurésie  exsudative  à  droite. 
Le  ventre,  tuméfié,  était  très  sensible  à  la  pression  ;  pas  d'urine  dans  la 
vessie.  T.  39»  ;  pouls  filiforme,  cyanose.  Upe  ponction  exploratrice, 
dans  le  huitième  espace  intercostal,  donna  issue  à  un  liquide  purulent. 


ANALYSES  325 

On  fit  séance  tenante  Tincision  et  on  évacua  150  gr.  d'un  liquide  sale, 
purulent.  Mort  quelques  heures  après  l'intervention. 

A  l'autopsie,  pleurésie  fibrino-purulcnte  et  péritpnîte  généralisée  de 
même  nature.  Le  liquide  pleural  et  celui  du  péritoine  contenaient  une 
culture  pure  de  pneumocoques. 

La  seconde  observation  a  trait  à  une  fillette  de  9  ans  et  demi,  dont 
raiïection  avait  débuté  par  des  coliques,  de  la  diarrhée,  et  des  vomisse- 
ments qui,  au  troisième  jour,  sont  devenus  verts. 

Le  ventre,  légèrement  tendu,  mais  non  météorîsé,  était  douloureux  à  la 
pressifin.  Diarrhée  fréquente  avec  mucus  dans  les  selles;  diurèse  notable- 
ment diminuée  avec  urines  contenant  de  l'albumine.  T.  39<>. 

L'état  s'aggravant  de  plus  en  plus,  sauf  les  vomissements,  qui  ont  dis- 
paru depuis  l'entrée,  on  se  décide  à  faire  une  laparotomie  exploratrice 
qui  permet  de  constater  l'existence  d'une  péritonite  fibrino-purulente 
généralisée  et  l'absence  des  lésions  viscérales.  L'examen  bactériologique 
du  pus  montra  qu'il  s'agissait  d'une  péritonite  à  pneumocoques. 

L'opération  ne  fut  suivie  d'aucune  amélioration  et  la  malade  succomba 
quarante-huit  heures  après  avec  de  la  paralysie  cardiaque. 

Les  cas  de  péritonite  à  pneumocoques  sont  assez  rares.  Voir  Anal,  de 
la  thèse  de  Lecoq.  (Rev,  mal.  Enf.^  mars  1894,  p.  147.) 

L'auteur  insiste  sur  l'évolution  latente  de  la  péritonite  chez  la  seconde 
malade.  Ce  fait  est  dû  peut-être  à  ce  que  le  péritoine  des  enfants  réagit 
d'une  autre  façon  que  celui  des  adultes.  Le  diagnostic  de  péritonite 
purulente  présente  quelquefois  chez  des  enfants  des  difficultés  considé- 
rables, comme  le  montre  le  cas  suivant. 

Une  fille  de  7  ans  part  bien  portante  pour  l'école,  et  est  ramenée 
quelques  heures  après  dans  un  état  semi- comateux,  avec  fièvre  élevée, 
vomissements  et  un  étal  de  dépression  extrême.  Deux  jours  après,  l'enfant 
est  amenée  à  l'hôpital  où  l'on  trouve  la  langue  chargée,  le  ventre  tendu 
et  légèrement  tympanisé,  de  la  diarrhée,  mais  pas  de  vomissements. 
L'état  reste  le  même  pendant  quinze  jours^  quand  on  constate  qu'il  y  a  du 
liquide  dans  le  ventre.  On  fait  la  laparotomie  et  on  retire  900  gr.  de 
pus.  Après  Topération,  la  fièvre  a  persisté  encore  pendant  trois  semaines. 
L'enfant  a  fini  par  guérir. 

Gontribation  à  Téta  de  des  abcès  sons-diaphragmatiques  gazeux,  par 
Vanlair.  Rev.  de  méd.,  juillet  1893,  p.  661. —  Ces  abcès,  généralement 
consécutifs  à  la  perforation  dun  organe  de  Fabdomen,  surtout  du  tube 
digestif,  sont  très  rares  chez  Tenfant,  car  il  n'en  existe  qu*un  fait  observé 
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par  Goodhart  chez  un  enrant  de  11  ans.  Dans  le  cas  très  remarquable  de 
Vanlair,  il  s'agit  d'un  garçon  de  6  ans,  qui  présenta  subitement  des  dou- 
leurs violentes  dans  la  région  sus- ombilicale,  accompagnées  de  fièvre 
intense  (40o)  ;  les  jours  suivants,  signes  de  péritonite  partielle,  avec 
pleurésie  droite,  puis  broncho-pneumonie  de  la  base  gauche.  Au  bout  de 
vingt-cinq  jours, il  se  forme  à  Tépigastre  une  tumeur  molle  et  fluctuante, 
en  partie  libre,  en  partie  soudée,  qui  remonte  jusqu'à  l'appendice  xiphoide. 
Quelques  jours  plus  tard,  signes  de  pneumothorax  à  droite. 

Un  mois  après  le  début,  on  pratique  une  double  incision  à  l'épigastre 
et  dans  les  espaces  intercostaux  droits  qui  donne  issue  à  du  pus  et  à  des 
gaz,  et  on  reconnaît  que  la  poche  principale  est  limitée  en  haut  par  le 
diaphragme,  en  bas  et  en  arrière  par  le  foie  et  le  côlon,  en  bas  par  l'épi- 
ploon  soudé  à  la  paroi  abdominale*;  en  outre,  il  existe  une  perforation  du 
diaphragme  et  une  du  côlon  transverse,  qui  donne  issue  à  des  matières 
fécales  ;  on  s*assura  ultérieurement  par  les  injections  qu'il  existait  encore 
une  fistule  pleuro-pulmonaire.  L'enfant  guérit  contre  toute  attente. 

L'auteur  rattache  tout  ee  complexus  à  une  colite  aiguë  compliquée  de 
péritonite  ;  la  péritonite  a  déterminé  la  pleurésie  droite,  puis  les  deux 
suppurations  ont  perforé  le  diaphragme  ;  la  perforation  du  côlon,  elle 
aussi,  a  été  secondaire,  comme  d'ailleurs  celle  du  poumon  droit. 

Dilatation  congénitale  et  hypertrophie  du  gros  intestin.  (Ueber 
angeborene  Dilatation  uiid  Hypertrophie  des  Dickdarms),  par  Gene- 
RISCH.  Jahrb.  f.  Kinderheilh.,  1893,  Bd.  XXXVII,  p.  91.  —  Il  y  a 
trois  ans,  Hirschsprung  publia  trois  observations  de  dilatation  congénitale 
avec  hypertrophie  du  gros  intestin  chez  des  nourrissons,  avec  preuves  ana- 
tomiques  à  l'appui.  Les  phénomènes  observés  pendant  la  vie  ont  été  :  dif- 
ficulté de  défécation  avec  constipation  chronique,  telle  que  Tenfant  n'allait 
à  la  selle  qu'avec  des  lavements  ;  ballonnement  du  ventre  avec  anses 
intestinales  se  dessinant  sous  la  peau,  puis,  au  bout  d'un  certain  temps, 
diarrhée,  amaigrissement  et  mort  par  cachexie. 

Dans  le  troisième  cas,  les  phénomènes  débutèrent  trois  jours  après  la 
naissance.  Dans  un  quatrième  cas  de  Hirschsprung,  observé  plus  tard  et 
dans  lequel  la  preuve  anatomique  n'a  pas  été  faite,  il  s'agissait  déjà  d'un 
garçon  de  10  ans  ;  mais  d'après  son  histoire,  on  a  pu  établir  que  le  début 
de  l'aiïection  remontait  à  la  première  enfance.  Un  cinquième  cas  enfin  a 
été  récemment  cliniquement  observé  par  Henoch  chez  un  garçon  de 
20  mois. 

Le  cas  que  publie  l'auteur  est  donc  le  sixième  de  cette  affection,  encore 
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peu  connue.  Il  s'agit  d'un  enfantde  15  mois  qui,  dès  lo  deuxième jouraprès  sa 
naissance,  fut  pris  de  luméfaction  de  l'abdomen, avec  constipation  opiniâtre 
qui  ne  cédait  qu'aux  lavements  ou  aux  purgatifs.  L'enfant  restait  ainsi 
quelquefois  huit  à  quinze  jours  sans  aller  à  la  selle.  Plus  lard,  les  selles 
devinrent  fétides,  en  même  tf^mps  que  parurent  les  premiers  signes  de 
rachitisme. 

A  l'examen  de  Penfant,  on  trouvait  du  lympanisme  abdominal  avec  un 
ventre  d'une  circonférence  de  50  cenlim.  au  niveau  de  l'ombilic,  et  une 
paroi  abdominale  couverte  d'un  lacis  veineux  très  développé.  Par  une 
sonde  introduite  dans  le  gros  intestin,  s'échappa  une  forte  quantité  de 
gaz  ;  le  ventre  s'affaissa  alors,  et  il  fut  facile  de  constater  à  ce  moment, 
sous  la  paroi  abdominale,  les  contours  du  gros  intestin  très  dilaté. 

L'enfant  resta  une  dizaine  de  jours  à  la  clinique  où,  sous  l'influence 
d'une  médication  purgative,  il  avait  une,  quelquefois  même  deux  selles 
par  jour.  Un  peu  amélioré,  il  fut  repris  par  ses  parents. 

Quinze  jours  après,  l'enfant  est  ramené  à  la  clinique  avec  de  la  fièvre, 
des  vomissements  et  de  la  diarrhée,  pâle,  amaigri,  le  ventre  de  nouveau 
fortement  ballonné.  La  diarrhée  s'arrête  pour  quelques  jours,  la  fièvre 
tombe  et  l'enfant  paraît  se  rétablir,  lorsqu'il  est  pris  de  nouveau  d'une 
diarrhée  grise,  fétide,  et  succombe  en  trois  jours  avec  des  signes  de  para- 
lysie cardiaque. 

A  l'autopsie,  on  trouva  une  dilatation  considérable,  avec  hypertrophie 
totale  du  gros  intestin  ;  la  muqueuse,  également  hypertrophiée,  était  par 
places  ulcérée  dans  le  côlon  transverse  et  le  côlon  ascendant. 

En  analysant  son  cas  et  ceux  d'Hirschprung,  l'auteur  arrive  à  conclure 
que  les  ulcérations  de  la  muqueuse  ne  sont  qu'un  phénomène  secondaire  ; 
qu'il  s'agit  là  d^une  hypertrophie  de  tous  les  éléments  du  gros  intestin 
qui,  malgré  cette  hypertrophie,  reste  fonctionnellement  insuffisant  ;  qu'il 
existe,  par  conséquent,  une  coprostase  chronique  qui  irrite  la  muqueuse 
et  finit  par  provoquer  l'ulcération,  d'où  les  diarrhées  chroniques  termi- 
nales qui  emportent  l'enfant. 

Diarrhées  infantiles  par  amibes.  (Beobachtungen  ueber  Monocerco- 
monas  hominis  und  Amœba  coli  bei  Kinder-Diarrhoen),  par  le  professeur 
Epstein.  Prag.  med.  Wochenschr.,  1893,  n«»  38-40. 

Il  existe  un  certain  nombre  de  travaux  relativement  à  la  présence  des 
protozoaires,  infusoires,  amibes,  dans  les  selles  des  diarrhéiques,  typhiques 
ou  cholériques  (Davaine,  Lambl,  Ekercrantz,  Tham,  Marchand,  Zanker, 
Nolhnagel,  Grassi,  Cunningham  et  May).  Tous  ces  auteurs  ont  trouvé 
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des  amibes,  tantôt  déjà  signalées  par  les  devanciers,  tantôt  se  rappor- 
tant à  des  types  nouveaux.  Epstein  adopte  dans  son  travail  la  clas- 
sification de  Butschli,  d'après  lequel  le  monocercomooas  inlestinalis  de 
Grassi  serait  identique  au  cerconnonas  horoinis  de  Davaine,  au  tricho- 
monas intestinalis  de  Leuckart  et  au  protomyxomyas  de  Cunningham. 

Les  recherches  de  Epstein  ont  été  commencées  il  y  a  trois  ans.  La 
première  année,  il  a  examiné  les  matières  fécales  de  400  enfants  de  1  à 
6  ans,  et  a  pu  alors  constater  que  les  amibes  en  question  ne  se  ren- 
contrent que  dans  les  selles  diarrhéiques.  Plus  tard  il  n'examina  que  les 
selles  des  enfants  diarrhéiques. 

Comme  les  amibes  périssent  rapidement  et  surtout  perdent  rapidement 
leurs  mouvements,  il  est  très  important  de  faire  l'examen  des  matières 
fécales  toutes  fraîches.  Et  pour  cela,  le  mieux  est  d'aller  les  chercher 
dans  l'intestin  avec  une  sonde:  si  les  enfants  ont  la  diarrhée,  les  matières 
s'écoulent  par  l'extrémité  libre  de  la  sonde,  et  on  n'a  qu'à  en  cueillir  sur 
une  lamelle  de  verre  et  en  faire  les  préparations  microscopiques.  Dans 
le  cas  contraire,  c*e&>t-à-dire  quand  les  enfants  n*ont  pas  de  diarrhée,  on 
ramasse  les  matières  fécales  engagées  dans  l'œil  de  la  sonde. 

Le  nombre  des  enfants  diarrhéiques  dont  les  selles  renfermaient  les 
amibes  était  de  26  :  15  filles  et  11  garçons.  Fait  curieux,  les  protozoaires 
en  question  ne  se  trouvaient  que  dans  les  selles  des  enfants  artificielle- 
ment alimentés. 

Nous  ne  pouvons  insister  ici  sur  la  description  morphologique  de  ces 
amibes.  Disons  seulement  que  les  tentatives  de  culture  faites  par 
Epstein  (eau  de  puits,  eau  distillée,  solution  de  peptone,  de  suc  de 
viande,  etc.),  ont  toutes  échoué. 

Pour  Epstein,  le  monocercomonas  hominis  est  un  parasite  de  l'in- 
testin. Chez  deux  enfants  chez  lesquels  ce  protozoaire  fut  trouvé  dans  les 
selles,  on  examina  les  sécrétions  buccales  et  le  contenu  stomacal  ;  ils  ne 
contenaient  pas  le  parasite  en  question.  Chez  une  petite  fille  qui  avait  en 
même  temps  une  vulvo-vagînite,  l'examen  des  sécrétions  vaginales  donna 
également  un  résultat  négatif.  Enfin,  à  l'autopsie  d'un  enfant  mort 
de  tuberculose,  et  chez  lequel  les  selles  renfermaient  des  amibes,  on 
trouva  des  monocercomonas  en  très  grand  nombre  dans  le  côlon  trans- 
verse.  Le  nombre  de  ces  parasites  diminuait  de  haut  en  bas,  c'est-à-dire 
qu'on  n'en  trouva  ni  dans  le  rectum  ni  dans  le  jéjunum.  En  dehors  de 
l'organisme,  il  périt  très  rapidement. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  diarrhées  avec  selles  contenant  le  mono- 
cercomonas n'ont  présenté  rien  de  particulier.  Le  plus  souvent,  les  selles 
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étaient  extrêmement  nombreuses,  quelquefois  trente  selles  parjour.  Toute- 
fois, malgré  cette  diarrhée  profuse,  les  enfants  paraissaient  moins  abattus 
que  dans  les  conditions  analogues  de  choléra  ou  de  dysenterie.  Quelquefois 
il  y  avait  de  la  fièvre  (38<^-39o)  au  début  ;  quand  la  diarrhée  se  prolon- 
geait, la  fièvre  tombait.  La  coloration  des  selles  était  variable  :  purée  de 
pois,  café  au  lait  ;  une  fois  il  y  a  eu  des  stries  de  sang.  La  réaction  des 
selles  était  presque  toujours  acide. 

La  marche  de  ces  diarrhées  était  aiguë  ou  chronique.  Les  parasites 
disparaissaient  alors  pour  quelques  jours  ou  bien  se  retrouvaient  à  chaque 
examen.  Dans  deux  cas,  l'examen  des  selles  fut  continué  pendant  onze  et 
sept  semaines,  et  chaque  fois  on  trouvait  un  grand  nombre  de  monocerco- 
monas. 

Les  diarrhées  en  question  paraissent  frapper  de  préférence  les  enfants 
bien  portants.  Dans  dix-sept  cas  notamment,  il  s'agissait  d'enfants  entrés 
dans  le  service  de  chirurgie  ;  dans  neuf  cas,  il  existait  une  autre  affection 
médicale. 

Chez  trois  enfants  dont  les  selles  renfermèrent  jusqu'au  dernier  jour  du 
monocercomonas,  l'autopsie  montra  l'existence  d'un  catarrhe  chronique  de 
l'intestin  sans  ulcération  de  la  muqueuse. 

Comme  traitement,  on  donnait  de  la  quinine,  du  calomel,  du  tannin. 
Aucune  de  ces  substances  n'eut  d'action  parasiticide. 

Quel  est  le  rôle  du  monocercomonas  dans  ces  diarrhées  ?  Le  parasite 
joue-t-il  un  rôle  pathogène  ou  bien  sa  présence  est- elle  purement  acci- 
dentelle ? 

Epstein  admet  que  le  parasite  est  la  cause  directe  de  la  diarrhée,  et 
voici  pour  quelle  raison  :  le  monocercomonas  manque  toujours  dans  les 
selles  non  diarrhéiques  ;  il  ne  se  rencontre  que  dans  les  selles  diarrhéi- 
ques;  dans  la  dyspepsie  avec  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée, 
le  parasite  ne  se  retrouve  que  dans  les  selles  diarrhéiques. 

On  a  remarqué  que  les  diarrhées  à  monocercomonas  sévissaient  sous 
forme  de  petites  endémies  hospitalières.  Une  enquête  faite  sur  ce  point 
a  permis  d'établir  que  la  source  probable  d'infection  était  l'eau  de  puits. 

Le  second  parasité  qui  paraisse  occasionner  la  diarrhée  est  Tamibe 
coli,  qui  existait  dans  cinq  autres  cas  de  diarrhée.  Dans  tous  ces  cas,  la 
diarrhée  avait  les  mêmes  caractères  que  dans  le  groupe  précédent. 

Gontribation  à  l'étade  des  parasites  dans  les  matières  fécales  des 
enfants,  par  le  D'  F.  Pagliari.  Il  Policlinico,  1894.  vol.  I,  fasc.  1. 
—  L'auteur  a  fait  des  examens  microscopiques  des  déjections  provenant 
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de  nourrissons  sains  ou  présentant  des  troubles  digestifs.  Sa  technique 
est  la  suivante  :  on  dépose  un  peu  de  matière  fécale  sur  la  lame  porte- 
objet;  on  la  dilue,  si  cela  est  nécessaire,  avec  la  solution  physiologique 
de  chlorure  de  sodium,  0,06  p.  100;  on  recouvre  avec  une  lamelle  de 
verre:  et,  dans  la  majorité  des  cas,  la  préparation  peut  être  examinée 
immédiatement  au  microscope.  Les  fèces  de  chaque  enfant  sont  exami- 
nées pendant  trois  jours  de  suite.  Le  premier  jour,  on  fait  dix  prépara- 
tions (dont  cinq  sont  examinées  à  sec,  et  cinq  avec  la  solutiou  de  NaCI)  ; 
le  second  jour,  on  fait  cinq  préparations,  et  trois  le  troisième  jour.  Quand 
cela  est  nécessaire,  on  chauffe  les  préparations.  On  doit  faire  aussi 
quelques  colorations.  Pour  Gxer  les  flagellés,  on  se  sert  du  liquide  de 
Grassi  (iodure  de  potassium,  1  partie;  eau  de  fontaine,  3  parties;  iode 
à  saturation).  Les  examens  doivent  être  faits  moins  d'une  heure  après 
l'expulsion.  Un  grossissement  de  400  diamètres  suffit  ordinairement. 
Dans  quelques  cas,  il  faut  user  d'un  grossissement  de  850  diamètres. 

L'auteur  n'a  recherché  que  les  protozoaires  (flagellés,  amibes  et  infu- 
soires)  et  les  helminthes. 

A.  Flagellés.  —  Le  groupe  des  flagellés  était  naguère  placé  dans 
celui  des  infusoires,  à  côté  des  infusoires  ciliés.  Désormais,  ils  forment 
dans  la  classe  des  protozoaires,  une  sous-classe  à  part.  Un  certain  nombre 
de  flagellés  sont  des  parasites  des  vertébrés  et  des  invertébrés  ;  on  les 
trouve  surtout  dans  leur  tube  digestif.  Cependant,  chez  l'homme,  il  n'est 
pas  fréquent  de  les  rencontrer. 

L'auteur  qui  a  examiné  74  enfants  ou  adultes  n'a  rencontré  que  deux 
fois  le  trichomonas  intestinalis  :  l^au  cours  d'une  entéro-colite  folli- 
culaire subaigué  chez  une  fillette  de  10  mois  ;  l'enfant  guérit  avec  le 
calomel  et  la  poudre  de  Dower  et  les  trichomonas  disparurent  ;  2«  au 
cours  d'une  entéro-colite  ulcéreuse,  chez  un  vieillard  de  73  ans. 

Le  trichomonas  qu^il  a  observé  avait  un  corps  ovoide,  allongé,  portant 
au  pôle  antérieur  un  flagellum,  au  pôle  postérieur  un  prolongement  qu'on 
peut  appeler  caudal  ;  celui-ci  est  plus  effllé  que  le  premier.  D'ailleurs,  la 
forme  varie  avec  les  mouvements  très  vifs  de  ce  parasite.  Les  mouve- 

m 

ments  sont  quasi-amiboldes.  Le  flagellum  prend  les  formes  les  plus 
diverses  :  circulaire,  spirolde,  tordu.  On  ne  peut  guère  distinguer  un 
ectoplasme  et  un  endoplasme  dans  le  corps;  tout  au  plus  voit-on  un  peu 
d'épaississemeut  périphérique  du  protoplasma.  Celui-ci  est  hyalin,  avec 
des  granulations  brillantes,  mobiles  qui  tournent  avec  un  mouvement 
ondulatoire.  Vers  l'extrémité  antérieure,  on  voit  une  strie  plus  claire 
qui  rappelle  Tœsophage  des  infusoires*.  Mais  on  ne  peut  observer  la  saillie 
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interne  longitudinale  décrite  par  quelques  auteurs.  Le  noyau  n'est  pas 
facile  à  distinguer;  il  est  antérieur.  Quelquefois,  le  trichomonas,  fixé  sur 
un  point  par  sa  queue,  exécute  des  mouvements  oscillatoires.  Lia  lon« 
gueur  est  de  14'à  18  [jl;  la  largeur  de  8  à  10  \l.  Les  flagellés  sont  difli- 
ciles  à  voir  quand  les  mouvements  sont  très  actifs.  Ils  sont  quelquefois 
assez  nombreux  et  à  insertion  variable.  On  le  voit  bien  avec  le  liquide 
de  Grassi.  Leur  nombre  est  variable.  Cependant  Butschli  attribue 
au  monocercomonas  quatre  flagellums  inégaux,  au  trichomastix 
quatre  flagellums  égaux  en  longueur;  au  trichomonas  trois  flagellums 
égaux.  Les  opinions  à  ce  sujet  sont  confuses.  D'ailleurs,  beaucoup  d'au* 
leurs  confondent  le  monocercomonas  et  le  trichomonas. 

Aucune  valeur  pathogène  ne  peut  être  attribuée  à  ces  parasites  qui  ont 
été  trouvés  aussi  dans  le  typhus  et  le  choléra. 

Ounningham  a  soutenu  que  le  trichomonas  ne  prospère  que  dans  les 
milieux  alcalins  ;  l'auteur  Ta  trouvé  dans  une  réaction  neutre  ou  légère- 
ment acide  des  selles. 

B.  Amibes,  —  L'auteur  n'a  pu  trouver  d'amibes  dans  les  selles  des 
enfants,  mais  seulement  chez  deux  adultes. 

C.  Œufs  d'helminthes.  —  Ils  manquent  dans  les  selles  des  nourris- 
sons uniquement  élevés  au  sein.  Sur  53  enfants  allaités  artificiellement, 
il  en  trouva  48  fois  (œufs  d'ascarides  dans  tous  les  cas,  œufs  de  tricho- 
céphale  12,5  fois  sur  100,  œufs  de  taenia  solium  2,8  fois  p.  100).  Il  n'a 
pas  trouvé  des  œufs  d'oxyures,  ni  des  œufs  de  taenia  nana. 

Infection  grave  par  les  ascarides  chez  une  enfant  géophage,  par 
Carlo  Giarré.  Lo  Sperimentale,  n^  19  des  Communications  et 
Revues,  1893,  p.  445.  —  Les  recherches  d'Ëpsteiii  sur  la  transmission 
des  ascarides  (voyez  :  Revue  des  maladies  de  l'enfance^  1892,  p.  238) 
ont  prouvé  que  la  présence  de  ces  vers  dans  l'intestin  est  bien  due, 
comme  l'avait  soutenu  Richter,  Kuchenmeister  et  Davaine,  et  contraire- 
ment à  ce  que  Leucltart  avait  avancé,  à  une  infection  directe  par  les 
aliments,  les  légumes,  les  fruits  et  l'eau. 

Elles  ont  prouvé,  en  outre,  que  la  culture  des  œufs  de  lombric  se  fait 
bien  surtout  dans  les  selles  diarrhéiques  ;  elle  se  fait  aussi  dans  la  terre 
humide  ou  dans  l'eau,  mais  plus  lentement. 

D'après  C.  Giarré,  ces  recherches  expliquent  l'ascaridiase  grave,  celle 
dans  laquelle  les  malades  expulsent  des  centaines  de  vers.  Cet  auteur  a 
observé  une  fillette  de  2  ans,  qui,  trois  mois  auparavant,  avait  fait  un 
séjour  à  la  campagne;  et  là  on  avait  remarqué  qu'eue  mangeait  sou- 


332  REVUE   DES   MALADIES   DE   l'eNFANCE 

vent  de  la  terre.  De  retour  dans  sa  famille,  elle  présente  de  vives 
coliques,  de  la  fièvre,  et,  au  bout  de  trois  jours,  elle  rejette  trois  lombrics 
par  la  bouche  et  un  par  le  nez  ;  à  partir  de  ce  moment,  elle  rejette  tous 
les  jours  de  deux  à  dix  lombrics  par  l'anus  (la  mère  dit  en  avoir  compté 
trois  cents);  elle  souffre  de  coliques  et  présente  de  Tanorexie,  de  la  diarrhée, 
de  la  fièvre  vespérale.  Les  parents  la  soignent  avec  des  doses  répétées  de 
santonine;  et  un  jour,  la  dose  du  remède  ayant  été  doublée,  l'enfant  pré- 
sente des  convulsions  généralisées  suivies  d'un  sommeil  stertoreux 
(intoxication  par  la  santonine).  Elle  est  examinée  à  ce  moment;  elle  est 
maigre  ;  la  peau  est  blanche  et  transparente,  les  muqueuses  décolorées, 
la  langue  couverte  d*un  enduit  blanchâtre.  Pas  d*œdème.  L'abdomen 
est  tendu,  un  peu  météorisé,  douloureux  autour  de  rombilic.  Les  déjec- 
tions sont  liquides,  très  fétides,  jaunâtres;  elles  renferment  des  filaments 
de  mucus,  des  débris  d'aliments  non  digérés  ;  le  microscope  y  montre 
de  nombreux  résidus  de  végétaux,  des  fibres  musculaires^  des  globules 
blancs,  et  une  très  grande  quantité  d'œufs  d'ascarides.  Pas  d'albuminurie. 
Pendant  trois  semaines,  Tenfant  rend  encore  des  ascarides.  Un  traite- 
ment à  la  santonine  et  au  calomel  finit  par  la  guérir.  On  n'a  constaté 
ni  dilatation  de  la  pupille  ni  prurit  nasal. 
L'auteur  attribue  cette  extraordinaire  helminthiase  à  la  «  géophagie  ». 

THÉRAPEUTIQUE 

Un  traitement  des  oxyures.  —  Nicholson,  de  Colchester,  obtient, 
dans  le  traitement  des  oxyures,  d'excellents  résultats  par  l'usage  simul- 
tané de  la  santonine  à  l'intérieur  et  de  la  quassia  amara  en  suppositoires. 

Il  administre  la  santonine  tous  les  deux  jours  aux  doses  classiques,  et 
pendant  une  semaine  seulement,  afin  d'éviter  les  phénomènes  d'intoxi- 
cation par  cette  substance. 

Tous  les  soirs,  au  coucher,  il  fait  introduire  un  suppositoire  : 

Extrait  de  quassia 6  à  18  centigr. 

Beurre  de  cacao Q.  S. 

Mêlez.  —  Pour  un  suppositoire.  Faites  dix  suppositoires  semblables. 

Il  fait  appliquer,  en  outre,  matin  et  soir,  sur  l'anus  et  à  son  pourtour, 
une  pommade  contenant  une  petite  quantité  de  calomel,  ainsi  qu'un  peu 
d'extrait  de  quassia. 

Le  lavement  ci-dessous  formulé,  répété  de  temps  en  temps,  rend  aussi 
des  services  : 
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Menthol 6  centigr. 

Huile  d'olive 30  gr. 

F.  S.  A.  —  Pour  un  lavement. 

Les  ongles  de  Tenfant  devront  être  coupés  ras,  et  les  extrémités  de 
ses  doigts  plongées  fréquemment  dans  une  infusion  de  quassia,  pour 
empêcher  Tauto-infection  par  le  grattage  ou  la  déglutition  des  parasites. 
Enfin,  on  combattra  la  constipation  par  le  calomel. 

Traitement  du  mugaet,  d'après  Quinquâud.  —  Le  traitement 
classique  par  les  alcalins  en  solution  ou  en  collutoire  est  souvent  insuffi- 
sant. Chez  Fenfant  et  chez  Tadultc,  ilsuffitde  badigeonner  les  muqueuses 
atteintes  avec  la  liqueur  de  Van  Swieteii  une  ou  deuK  fois  en  vingt- 
quatre  heures,  ou  bien  de  coiffer  Tindicateur  d'un  linge  de  toile  imbibé 
de  la  liqueur,  de  frictionner  toute  la  muqueuse,  pour  voir  disparaître 
rapidement  la  maladie  parasitaire.  Dans  l'intervalle,  on  fait  gargariser  ou 
badigeonner  avec  une  solution  de  bicarbonate  de  soude  à  1/200. 

Entéroclyse  dans  la  diarrhée  d'été  chez  les  enfants,  par  Muller. 
TherapeuL  Gazette,  août  1893.  —  Muller  rapporte  soixanle-dix-septcas 
de  diarrhée  chez  les  enfants,  traités  par  les  irrigations  associées  à  des 
mesures  hygiéniques  soigneuses,  à  une  réglementation  du  régime  et  à  des 
remèdes  internes  appropriés.  Il  déduit  de  ces  cas  que  : 

l^  LMrrigation  intestinale  peut  être  considérée  comme  un  adjuvant 
utile  dans  le  traitement  méthodique  de  la  diarrhée  estivale  ; 

2^  L'irrigation  faite  avec  de  l'eau  froide  ou  glacée  abaissera  la  tempé- 
rature de  la  partie  inférieure  de  l'abdomen  par  réfrigération  directe  de 
la  masse  du  sang.  Ce  procédé  est  indiqué  quand  l'élévation  de  la  tempé- 
rature, durant  depuis  longtemps  déjà,  menace  la  vie  par  la  coagulation 
du  liquide  cérébral  ou  du  protoplasma  cardiaque,  ou  quand  l'accumulation 
des  matières  fécales,  du  mucus,  etc.,  dans  l'intestin,  détermine  une  irri- 
tation continue  de  la  muqueuse  de  ce  dernier; 

30  Les  dangereux  effets  des  alcaloïdes  animaux  toxiques  sont  ou  dimi- 
nués, ou  annihilés,  ou  dissipés  par  les  irrigations  ; 

40  L'influence  de  cette  méthode  sur  l'appareil  circulatoire  apparaît  par 
les  modifications  du  pouls,  qui  devient  moins  fréquent  et  plus  fort  ; 

50  L'entéroclyse  systématique  détermine  une  amélioration  des  symp- 
tômes et  une  diminution  dans  la  durée  de  la  maladie  ;  elle  combat  souvent 
l'état  demi* paralytique  des  différents  organes  ; 


334  REVUE   DES   MALADIES   DE   l'eNFANCE 

G'»  La  résistance  que  la  ûèvre  oppose  à  sa  réduction  par  cette  méthode 
constitue  un  signe  de  la  gravité  ou  de  la  bénignité  du  cas  ; 

70  Les  stimulants  alcooliques  ont  de  Timportance  dans  le  traitement 
de  la  diarrhée  estivale  des  enfants. 

Snr  le  traitement  de  la  cholérine  des  enfanta,  par  Gross.  Thera- 
peutische  Monatshefte,  1893,  n»  5.  —  L'auteur,  en  présence  d'un 
cas  de  cholérine,  commence  par  faire  administrer  un  lavement  d'eau 
froide,  poussé  assez  haut  dans  Tintestin.  Puis  frictions  énergiques  de 
tout  le  corps  avec  un  mélange  à  parties  égales  d*alcool  et  d'eau  glacée. 
En  cas  de  fièvre  et  de  convulsions,  antipyrine,  à  la  dose  de  15  à  50  cen- 
tigr.  En  général,  les  petits  malades  s'endorment  après  ce  mode  de  trai- 
tement et  transpirent  abondamment. 

Pour  ce  qui  concerne  le  régime,  voici  quelle  est  la  manière  de  faire 
de  M.  Oross  : 

Pendant  les  vingt- quatre  premières  heures,  interdiction  absolue  du 
lait,  que  l'enfant  boive  au  biberon  ou  au  sein.  Soupes  mucilagineuses,  eau 
sucrée  bouillie,  thé,  le  tout  par  petites  quantités  souvent  répétées. 
Toutes  les  douze  heures,  lavement  d'eau  salée.  Toutes  les  deux  heures, 
un  paquet  de  calomel  de  1  à  2  centigr.,  le  nombre  des  paquets  ne  devant 
pas  dépasser  six. 

Pendant  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent,  les  enfants  au  sein  re- 
prennent le  lait  maternel,  tandis  que  ceux  qui  sont  élevés  au  biberon 
restent  soumis  encore  durant  deux  à  trois  jours  au  régime  indiqué 
ci-dessus.  Les  enfants  doivent  être  tenus  en  plein  air  le  plus  possible,  et 
jusqu'à  la  nuit.  Le  régime  et  les  lavements  d'eau  salée  doivent  être 
continués  jusqu'à  la  cessation  complète  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 

En  fait  de  médicaments,  l'auteur  prescrit  au  début  de  la  maladie  : 

lo  Calomel 0  gr.,  006  à  0  gr.,  016 

Salol 0  gr.,  1      à  0  gr.,  02 

Sucre 0  gr.,  3 

diviser  en  six  paquets  ;  un  paquet  toutes  les  deux  heures  dans  de  l'eau 
bouillie. 
Lorsque  la  maladie  dure  déjà  depuis  quelques  jours  : 

20  Salol 0  gr.,  1  à  0  gr.,  2 

Sucre  de  lait 0  gr.,  3 

diviser  en  dix  doses.  A  prendre  un  de  ces  paquets  toutes  les  deux 
heures,  dans  un  peu  d'eau  bouillie. 
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En  même  temps  que  le  salol,  prescrire  les  gouttes  suivantes  : 

3<>           Acide  chlorhydrique  ditué. ...     15  parties. 
Pepsine 4    — 

A  prendre  quatre  fois  par  jour  deux  ou  trois  gouttes  de  ce  mélange. 

En  cas  de  diarrhée  chronique,  consécutivement  à  le  période  aiguë  de 
la  cholérine,  l'auteur  prescrit,  outre  le  salol,  des  lavements  évacuants, 
suivis  d'un  lavement  au  tannin  (solution  à  1  p.  100). 

Lorsque  les  vomissements  sont  rebelles,  on  peut  pratiquer  des  lavages 
de  Testomac  avec  une  solution  diluée  d'acide  chlorhydrique.  (Bullet, 
gén.  de  thérnp.y  octobre.) 

La  colchique  dans  le  rhumatisme  chroni(iae  des  enfants.  —  M.  Jules 
Simon  considère  cette  médication  comme  la  plus  efficace.  Il  la  préfère  à 
riodure  de  potassium.  Il  la  complète  par  l'emploi  des  toniques  (arsenic, 
hémoglobine,  phosphates)  et  le  régime. 

Mode  d'administration  :  1^  Prendre  le  soir  vers  six  heures,  c'est- 
à-dire  une  heure  avant  le  dîner,  dix  gouttes  de  teinture  de  colchique  ; 

2o  Continuer  huit  jours  durant; 

3»  Repos  d'une  semaine,  avant  de  revenir  au  médicament  ; 

4o  Continuer  ainsi  jusqu'à  guérison  complète. 

La  colchique  diminue  rapidement  le  gonflement  articulaire.  Elle  agit 
moins  promptement  sur  l'état  général  ;  on  peut  en  alterner  l'emploi  avec 
celui  des  iodures,  c'est  alors  un  traitement  mixte. 

Émnision  à  l'huile  de  foie  de  morae  phosphatée.  —  L'association  du 
lacto-phosphate  de  chaux  à  l'huile  de  foie  de  morue  donne  les  meilleurs 
résultats  contre  le  rachitisme.  Son  goût  est  médiocre,  sa  tolérance  par- 
faite; M.  Marfan  formule  ainsi  cette  émulsion  : 

Gomme  adragante 5  grammes. 

Solution  de  lacto-phosphate  de  chaux  à 

5  p.  100 150  — 

Sirop    de   lacto-phosphate   de    chaux    à 

5  p.  100 360  — 

Huile  de  foie  de  morue 500  — 

Âlcoolature  de  zeste  de  citron 20  — 

Dose  quotidienne  :  Quatre  cuillerées  à  café  aux  nourrissons  ou  aux 
jeunes  enfants  rachi tiques. 
On  administrera  chaque  dose  avant  un  repas  ou  une  teiée. 
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Préparations  d'huile  de  foie  de  morue  composée,  par  M.  Weber. 
Annales  de  la  Société  médico- chirurgicale  de  Liège^  juin  1893. 
—  Ces  préparations  sont  faciles  à  obtenir,  et  ont  fait  Tobjet  d*études 
pharmacologiques  dans  les  journaux  suisses  de  pharmacie. 

HuHe  de  foie  ferrugineuse  : 

Chlorure  ferrique  sublimé 3  parties. 

Dissolvez  à  froid  par  trituration  dans 

Huile  de  foie  de  morue 997     — 

Filtrez.  Ce  liquide  rouge  brunâtre  renferme  environ  1  pour  1,000  de 
fer. 

Huile  de  foie  iodée  : 

Iode 1  partie. 

Triturez  à  froid  dans  un  mortier  avec  : 

Chloroforme 2  parties. 

Huile  de  foie  de  morue 999      — 

Par  sa  couleur,  son  goût  et  son  odeur,  ce  produit  ne  diffère  pas  de 
l'huile  de  foie  de  morue. 

Huile  de  foie  à  Viodure  ferreux  : 

Fer  en  poudre 2  parties. 

Iode 4      — 

Huile  de  foie  de  morue 40      — 

Triturez  dans  un  mortier  en  ajoutant  de  Télher,  jusqu'à  disparition  de 
l'iode. 

Diluer  peu  à  pou  le  mélange  au  moyen  d'huile  de  foie  de  moiuo,  de 
manière  à  obtenir  1,000  parties.  On  tiltre.  Ce  liquide,  de  couleur  rouge 
brunâtre,  renferme  6  p.  1.000  d'iodure  ferreux. 


Le  (jérixni  :  G.  Steiniieil. 
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Les  attitudes  vicieuses  et  les  luxations  pathologiques 
ccnsécutives  aux  tumeurs  blanches  du  genou  chez 
reniant,  par  A.  Guillemâin,  ancien  interne,  médaille  d'ot*  des 
hôpitaux,  prosectcur  à  la  Faculté  de  médecine. 

Un  genou  frappé  de  tumeur  blanche,  c'est-à-dire  d'arthrite 
tuberculeuse,  s'il  n'est  pas  solidement  immobilisé  dans  un 
appareil  plâtré  ou  autre,  tend  à  prendre  une  série  d  attitudes 
vicieuses  qui  se  présentent  toujours  sous  le  même  aspect, 
ce  qui  n'a'  rien  d'étonnant,  attendu  qu'elles  sont  toujours 
produises  par  les  mômes  causes.  Il  se  passe  là  des  phéno- 
mènes analogues  à  ceux  que  nous  voyons  dans  la  coxo-tuber- 
culose. 

Bonnet  (1),  dans  son  Traité  des  maladies  des  articulations, 
a  assez  bien  montré  les  différentes  positions  que  peut  prendre 
le  genou  frappé  d'arthrite  tuberculeuse.  Depuis  on  n'a  guère 
fait  que  le  copier,  sans  rien  ajouter  à  la  clarté  et  à  l'exacti- 
tude de  ces  descriptions  (2).  Volkmann  et  Sonnenburg  ont 
indiqué  chacun  un  point  de  détail  de  la  question  ;  Tun  la 
déformation  des  condyles,  l'autre  l'incurvation  du  tibia  au 
niveau  de  son  cartilage  de  conjugaison.  J'ai,  sur  une  série 
do  pièces  recueillies  à  l'hôpital  Trousseau,  essayé  de  préciser 
ce  point  de  pathologie  (3)  et  la  description  que  je  vais  donner 
des  luxations  pathologiques  du  genou  est  basée  uniquement 
sur  les  faits  que  j'ai  observés. 

La  luxation  peut  se  faire  soit  d'une  façon  lente  et  progres- 
sive, soit  brusquement. 

La  luxation  lente  et  progressive  est  celle  qui  s'observe 
dans  presque  tous  les  cas.  Elle  a  pour  cause  la  contracture 


(1)  Bonnet.  IVaité  des  maladies  des  articulations^  t.  II,  p.  150  à  259. 

(2)  BabbÉ.  Des  déformations  du  membre  inférieur  consécutives  aux  tumeurs 
blanches  du  genou. 

(3)  GaiLLBMAiN.  Ostéo-arthrite  tuberouliiuse  du  genou  de  l'enfant.  Paris, 
Stoinheil,  1893. 
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musculaire  que  vient  favoriser  le  ramollissement  des  extré- 
mités osseuses.  Que  ces  extrémités  soient  envahies  par  des 
lésions  circonscrites,  ou  par  les  lésions  diffuses  de  la  carie, 
elles  perdent  leur  cartilage  d'encroûtement  etTos  sous-jacent 
devient  mou  et  friable.  Les  muscles  qui  entourent  le  genou 
appliquent  fortement  le  plateau  du  tibia  et  la  rotule  sur  les 
condyles  fémoraux  :  les  points  en  contact  se  déforment, 
s'usent,  et  cela  d'autant  plus  facilement  qu'ils  sont  déjà 
ramollis. 

Ce  fait  avait  été  entrevu  par  Bonnet  :  «  Les  os  infiltrés  de 
tt  fongosités,  dit-il,  peuvent  s'absorber  plus  ou  moins  pro- 
«  fondement  surtout  dans  les  parties  qui  sont  le  siège  d'une 
<f  pression;  ainsi  le  fémur  se  creuse  en  arrière  pour  recevoir 
tf  le  tibia  lorsque  celui-ci  est  maintenu  fléchi  sur  la  cuisse; 

n  ainsi  l'ulcération  de  ces  deux  os  se  fait  en  dedans  ou  en 

» 

«  dehors  suivant  que  les  pressions  s'exercent  spécialement 
«  sur  l'un  ou  sur  l'autre  Je  leur  côté.  Enfin  c'est  surtout  à 
a  la  suite  des  tumeurs  fongueuses  que  se  produisent  les 
«  luxations  spontanées  du  genou.  » 

C'est  ce  processus  que  Volkmann  a  appelé c/écufaifus  ulcé- 
reux, et  M.  Lannelongue  ulcéralion  compressive  (1). 

La  destruction  des  surfaces  articulaires  précède  le  dépla*- 
cement  qui  se  fait  lentement  et  par  une  série  d'étapes  :  ainsi 
le  genou  angulaire  se  fléchit  peu  à  peu  en  passant  par  l'angle 
obtus,  puis  par  l'angle  droit,  avant  d'atteindre  cet  angle  très 
aigu,  caractérisé  par  le  contact  de  la  face  postérieure  de  la 
jambe  avec  la  face  postérieure  de  la  cuisse. 

La  luxation  brusque  est  une  rareté,  et  reconnaît  un  mé- 
canisme différent.  Une  caverne  se  creuse  dans  l'épiphyse  du 
fémur  ou  du  tibia,  y  évolue  sourdement,  quand  à  l'occasion 
d'un  traumatisme  insignifiant  il  se  produit  un  effondrement 
de l'osetune  luxation.  Ces  luxations,  on  le  comprend,  n'obéis- 
sent à  aucune  loi,  la  déformation  dépendant  et  du  siège  et 
de  l'étendue  du  foyer  tuberculeux. 


(1)  Lannelonoue.  Coxo-tuberculmc^  p.  26. 
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Bonnet  admet  quatre  variétés  de  déplacements  consécutifs 
aux  tumeurs  fongueuses  du  genou  : 

1*^  Saillie  du  genou  en  dedans  sans  luxation. 

2^  Luxation  du  tibia  en  avant. 

3**  Luxation  du  tibia  en  arrière. 

4*  Luxation  du  tibia  en  arrière  et  en  dehors  avec  rotation 
du  tibia  dans  ce  dernier  sens. 

Cette  classification  ne  nous  satisfait  pas  pleinement.  Et 
tout  d'abord  nous  supprimons  la  luxation  du  tibia  en  avant 
qui  n'a  jamais  été  observée  par  personne. 

De  plus,  la  luxation  du  tibia  en  arrière  comprend  deux 
variétés  fort  différentes,  que  Bonnet  a  le  tort  d'englober 
sous  le  même  titre  :  l'une  avec  la  jambe  en  flexion  est  bien 
une  luxation  spontanée  ;  mais  Tautre  avec  la  jambe  en  ex- 
tension est  toute  spéciale,  consécutive  à  une  manœuvre 
inopportune  de  redressement  :  c'est  une  luxation  trauma- 
tique  sur  un  genou  malade,  qui  doit  être  décrit  à  part.  Nous 
adoptons  la  classification  suivante  : 

1.  Genu  valgum  {variété  exceptionnelle),  saillie  du  genou 
en  dedans  de  Bonnet. 

2.  Genou  angulaire  simple  (variété  peu  fréquente).  Luxa- 
tion en  arrière,  jambe  fléchie  de  Bonnet. 

3.  Genou  angulaire  complexe  {variété  très  fréquente),  ou 
luxation  du  tibia  en  arrière  et  en  dehors  avec  incurvation 
diaphyso-épiphysaire  de  cet  os. 

4.  Luxation  du  tibia  dans  le  creux  poplité  la  jambe  étant 
étendue,  ou  luxation  en  levier. 

}  1.  —  Genu  valyum. 

C'est  une  déformation  rare  dans  l'ostéo-arthrite  tubercu- 
leuse du  genou.  Bonnet  Ta  observée  trois  fois  ;  nous  l'avons 
rencontrée  chez  un  seul  malade. 

Le  degré  d'inflexion  est  variable  :  nous  avons  trouvé  un 
angle  ouvert  en  dehors  de  150*^,  mais  il  peut  se  rapprocher 
davantage  de  l'angle  droit  et  avoir  130°  ou  même  i20o.  A  la 
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face  interne  da  genou  on  trofxveune  saillie  constituée  surtout 
par  le  condyle  féoioral  interne.  Quand  on  examine  de  face 
(fig.  1)  le  squelette  du  genou,  on  voit  que  l'interligne  articu- 
laire au  lieu  d'être  horizontal  est  oblique  en  bas  et  en  dehors, 
ce  qui  tient  à  une  usure  soit  de  la  tubérositë  externe  du  tibia, 
soit  du  condyle  externe  du  fémur,  soit  des  deux  à  la  fois. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  usure?  Bonnet  affirme  qu'elle 
est  due  à  une  compression,  consécutive  elle-même  à  un  ren- 
versement du  genou  en  dedans,  le  malade  étant  couché. 
Dans  cette  po^iition  le  membre  repose  sur  le  bord  interne  du 
pied,  et  la  partie  inférieure  de  la  jambe  portée  en  dehors 
tend  h  faire  avec  le  fémur  un  angle  saillant  en  dedans,  ren« 
trant  en  dehors.  Il  se  produit  une  distension  du  ligament 
latéral  interne  ;  le  fémur  et  le  tibia  s'usent  en  dehors  là  où 
ils  appuient  violemment  l'un  sur  l'autre. 

La  théorie  de  Bonnet  nous  semble  peu  vraisemblable: 
beaucoup  de  malades  en  effet  se  couchant  sur  le  côté  sain 
reposent  sur  le  bord  interne  du  pied  du  côté  malade  ;  la  com- 
pression externe  du  genou  est  fréquente. 

Pourquoi  le  genu  valgum  est-il  donc  exceptionnel  ?  C'est 
qu'il  est  dû  à  une  cause  toute  différente. 

Si  nous  examinons  le  plateau  tibial  de  notre  malade  (Kg.  2), 
nous  voyons  que  sa  glénoïde  externe  n'existe  pour  ainsi 
dire  plus,  elle  a  été  détruite  par  deux  cavernes  tuberculeuses 
situées  l'une  à  côté  de  l'autre.  Une  coupe  transversale  passant 
par  l'une  d'elles  (fig.  3)  montre  qu'elle  s'enfonce  dans  l'épais- 
seur de  l'os,  ulcérant  l'épiphyse  et  le  cartilage  de  conjugaison 
pour  se  terminer  dans  la  diaphyse.  La  cavité  glénoïde  a  été 
remplacée  par  une  cavité  anfractueuse  et  irrégulière,  dans 
laquelle  est  venu  se  loger  le  condyle  externe  du  fémur  ulcéré 
lui-même  et  amoindri  par  une  tuberculose  d'inoculation. 
Lésions  très  étendues  de  la  glénoïde  tibiale  qui  s'est  effon- 
drée devant  la  pression  du  condyle  fémoral,  telle  est  la 
cause  de  notre  genu  valgum,  et  nous  croyons  qu'il  en  est  de 
même  dans  tous  les  cas.  Le  foyer  tuberculeux  peut  siéger 
aussi  bien  sur  le  condyle  externe  du  fémur  que  sur  le  tibia. 
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Une  fois  produite,  cette  déformation  est  irréparable.  Fait- 
on  cesser  en  effet  le  déplacement  en  redressant  le  membre, 


(jLnu  \ali;uii  tû  I  une 
dcBtru  t  on  étendue  de  la  glé 
le  du  t  b  n  L  nh^rl  gae 
est  oblique  en  bas  et  en  dehors 
l'axe  du  Kinur  for  ne  a  t  celu 
du  tbia  unaigl  [e  ISO  (fillo 
daU  nus) 
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il  se  fait  dans  la  moitié  externe  de  l'interligne  un  vide  cunéi- 
forme à  base  périphérique,  pouvant  atteindre  2,  3  et  jusqu'à 
4  centimètres.  Ce  vide  ne  se  comblera  pas  par  régénération 
osseuse;  et,  dès  que  l'extension  aura  cessé  d'agir,  la  diffor- 
mité se  reproduira  de  nouveau. 

I  2.  —  Genou  angalaire  simple. 

La  flexion  du  tibia  sur  le  fémur  est  presque  constante 
dans  l'arthrite  tuberculeuse  du  genou  non  immobilisée  :  c'est 
cette  déformation  que  nous  appelons  genou  angulaire  simple, 
quand  elle  existe  sans  subluxation  et  sans  rotation  de  la 
jambe  en  dehors.  Bien  que  le  genou  angulaire  pur  ne  soit 
pas  très  fréquent,  nous  croyons  qu'il  mérite  une  étude  appro- 
fondie ;  car  nous  retrouvons  ses  lésions  essentielles  chez  les 
nombreux  malades  où  il  est  combiné  à  une  subluxation  de 
la  jambe  en  dehors,  et  à  une  rotation  dans  le  même  sens. 

Le  degré  de  flexion  s'apprécie  nettement  quand  on  exa- 
mine le  membre  par  sa  face  externe  :  il  est  d'ailleurs  fort 
variable.  Dans  les  cas  légers,  l'angle  mesure  140*  à  130°. 
Dans  les  cas  extrêmes,  l'angle  est  très  aigu  :  la  flexion  est 
complète,  et  la  jambe  vient  se  mettre  au  contact  de  la 
cuisse. 

Le  genou  vu  de  face  présente  une  saillie  arrondie,  volumi- 
neuse, formée  par  l'extrémité  inférieure  du  fémur  :  au  palper, 
on  reconnaît  facilement  la  face  antéro-inférieure  des  con- 
dyles  et  la  gouttière  sus-trochléenne  qui  les  sépare.  La 
rotule  est  abaissée  et  repose  sur  leur  face  inférieure  :  elle  se 
laisse  bien  délimiter;  mais  il  n'en  est  pas  de  même  du  pla- 
teau tibial  qui,  déjeté  en  arrière,  échappe  à  toute  explo- 
ration. 

Examine-t-on  le  creux  poplité,  on  trouve  ses  parois  beau- 
coup mieux  dessinées  qu'à  l'état  normal,  ce  qui  tient  à  la 
contracture  des  muscles  dont  les  tendons  se  montrent  sous 
forme  de  cordes  rigides  et  tendues.  Immobilisé  dans  cette 
position,  le  genou  peut  être  tout  à  fait  ankylosé,  ou  doué  de 
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légers  mouvemenla  :  il  est  rare  qu'on  puisse  le  redresser 
complètement. 

Pour  se  rendre  uo  compte  exact  des  lësionB,  il  est  néces- 
saire d'examiner  le  squelette  dépouille  des  parties  molles 
qui  Tentourent  (fig.  4).  Le  plateau  tibîal  est  en  contact  avec 


Fio.  4.  —  Couiie  atiléro-posUTkure  d'un  genou  angulairo  (gauolie)  pasBnnt  uu 
'  peu  cil  debuni  de  \n  ligoe  titêdiane,  en  plein  coodyle  externe.  Elle  montre 
la  situation  reapeclive  de  trois  os  du  genou.  La  rotule  est  à  la  pointe  du 
condyle.  Le  tibia  occupe  &  la  face  postérieure  du  fémur  une  aorte  decavitË 
glénoïde  tonnée  en  partie  par  la  diaphyse  du  fémur,  en  partie  par  son 
épiphyse.  On  remarque  en  outre  l'nplatiesement  considérable  du  coodyle 
externe.  (Enfant  de  T  am.  Angle  de  lleiion  66°.) 


la  face  postérieure  des  condyles  fémoraux  comme  dans  la 
flexion  normale  du  genou. 

L'ulcération  compressive  a  amené  de  grandes  modifica- 
tions dans  les  extrémités  articulaires,  aussi  .est-il  néces- 
saire d'examiner  cliacune  d'elles  en  pa.tictilier. 

Fémur.  —  Son  extrémité  inférieure  est  aplatie  dami  lo 
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sens  an téro -postérieur,  elle  est  taillée  en  bec  de  flûte,  ce  qui 
tient  à  la  disparition,  à  l'usure  du  tiers  postérieur  des  con- 
dylcs.  Il  en  résulte  un  eiTacement  à  peu  près  complet  de 
l'échancrure  intercondylienne. 

En  bas  et  en  avant  les  lésions  sont  beaucoup  moins  mar- 
(juces:  elles  consistent  en  une  érosion  superficielle  de  Tos 
avec  disparition  du  cartilage  d'encroûtement. 

L'aplatissemeyit  des  condyles  n'existe  pas  seul,  il  se  com- 
plique d'un  allongement  dans  le  sens  du  grand  axe  de  Tos. 
Signalé  par  Gosselin  (I)  dans  ses  cliniques  sous  le  nom 
d'ostéite  hypertrophiante  du  fémur,  cet  allongement  a  été 
étudié  par  Reyher  (2),  Ruggi  (3)  et  surtout  Volkmann. 
«  L'extrémité  inférieure  du  fémur,  délivrée  de  la  pression 
«  du  plateau  tibial  et  du  poids  du  corps  dans  la  marche, 
a  s'acjroît  à  ce  point  que  sur  une  coupe  le  condyle  fémoral 
«  revêt  la  forme  d'une  demi-ellipse  très  allongée.  Cette  élon- 
('  gation  des  condyles  fémoraux  peut  être  extrômeir.cnt.  con- 
te siiiérable,  et  on  peut  alors  d'autant  plus  facilement  croire 
a  à  une  simple  luxation  du  tibia  en  arrière  que  les  condyles 
«  font  plus  de  saillie  en  avant  »  (4). 

Sans  nier  d'une  façon  absolue  cet  allongement,  nous  le 
ci'oyons  toutefois  plus  apparent  que  réel\  du  moment  qu'ils 
sunt  moins  épais,  les  condyles  semblent  plus  longs. 

Notre  figur(5  (4)  est  comparable  à  celle  qu'a  dqnnée 
Volkmann  dans  son  mémoire,  Tépiphyse  fémorale  semble 
bien  allongée,  et  pourtant  à  la  mensuration  nous  n'avons 
trouvé  que  18  millim.,  ce  qui  est  à  peti  près  la  hauteur  nor- 
male Ce  qui  contribue  encore  h,  donner  l'illusion  d'un  allon- 
gement c'est  rasccnsion  dans  le  creux  poplité  du  plateau 
tibial,  qui  est  venu  se  mettre  en  contact  avec  la  face  posté- 
rieure du  corps  du  fémur.  L'extrémité  inférieure  du  fémur 

(1)  Gosselin.  CUniq^te*  de  la  Charité,  t.  Il,  168. 

i2)  Ueyiier.  Ueber  die  Venin  de  rungen  der  Geleuke  bei  dauernder  Ruhe. 
Dcutxchr  Xcit.f,  Chh'.,  t.  III,  p.  107. 

{:\)  RuG(il.  J^ev,  de  chir.  de  Bolngnt\\^^lj  fasc.  10. 
(4/  Volkmann.  Berl.  klin.  Woch.^  1874,  p.  629. 
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vue  par  derrière  est  considérablement  déformée  :  Tulcération 
compresaive  a  mis  sur  le  même  plan  les  condyles  et  Téchan- 
crure  intercondylienne.  A  leur  place  se  trouve  une  cavité  à 
peu  près  circulaire,  légèrement  concave  dans  le  sens  vertical 
et  dans  le  sens  transversal;  c'est  en  quelque  sorte  une 
glénoîde  rétro^condylienne  large  mais  peu  profonde.  Le 
fond  de  cette  glénoîde  est  constitué  dans  sa  moitié  supé- 
rieure par  le  corps  du  fémur,  dans  sa  moitié  inférieure  par 
Tépiphyse;  entre  les  deux  se  montre  avec  sa  coloration 
blanc  bleuâtre  le  bord  postérieur  concave  du  cartilage  con- 
jugal. Une  membrane  fongueuse,  dont  les  bourgeons  pénè- 
trent dans  les  aréoles  du  tissu  osseux,  tapisse  la  glénoîde 
dans  toute  son  étendue,  et  Tisole  du  plateau  tibial. 

Le  tibia  présente  des  altérations  moins  profondes,  mais 
aussi  constantes  et  aussi  caractéristiques.  Les  fibro-carti- 
lages  semi-lunaires  et  le  cartilage  d'encroûtement  ont  tota- 
lement disparu,  la  saillie  de  l'épine  s'est  affaissée,  et  le  pla- 
teau convexe  dans  tous  les  sens  a  pris  la  forme  d'une  tête 
qu'on  ne  saurait  mieux  comparer  qu'à  celle  de  l'humérus, 
elle  s'en  distingue  pourtant  en  ce  qu'elle  représente  à  peine 
le  quart  ou  le  cinquième  d'une  sphère.  La  ditférence  de 
hauteur  entre  la  partie  centrale  et  la  périphérie  de  cette 
tête  est  d'un  centimètre  à  un  centimètre  et  demi.  Dans  son 
ensemble  elle  se  dirige  obliquement  en  bas  et  en  arrière  : 
cette  disposition  favorise  le  glissement  du  tibia  derrière  le 
fémur.  Cette  tète  est  constituée  par  le  tissu  fongueux  de 
Tépiphyse  dont  les  aréoles  sont  plus  ou  moins  remplies  de 
fongosités. 

La  rotule  a  changé  de  situation,  elle  est  venue  se  placer 
au-dessous  des  condyles.  Il  est  rare  qu'elle  soit  au  milieu  de 
la  jointure  :  le  plus  souvent  elle  est  déviée  en  dehors,  empié- 
tant sur  le  condylo  externe,  disposition  que  nous  verrons 
plus  accentuée  encore  dans  le  genou  angulaire  combiné  à  la 
subluxation  en  dehors. 

Dans  le  jeune  âge  la  rotule,  en  grande  partie  cartilagi- 
neuse, ne  renferme  qu'un  petit  noyau  de  tissu  osseux,  aussi 
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rulcération  compressive  Ta  vite  détruit  et  elle  se  trouve 
alors  réduite  à  son  cartilage. 

Si,  maintenant  que  nous  connaissons  les  lésions  de  chaque 
os  en  particulier,  nous  en  faisons  la  synthèse,  nous  voyons 
que  la  jambe  s*est  d'abord  fléchie  sur  la  cuisse,  puis  le  tibia 
a  été  fortement  appliqué  sur  la  face  postérieure  des  condyles 
fémoraux  par  une  cause  que  nous  aurons  à  déterminer 
ultérieurement.  La  compression  a  amené  la  destruction  des 
cartilages,  puis  Tusure  et  la  déformation  des  os. 

Il  s'est  formé  une  articulation  nouvelle  semblable  à  une 
énarthrose. 

La  cavité  glénoïde  est  creusée  derrière  le  fémur,  la  tète 
constituée  par  le  tibia  :  elles  se  correspondent  exactement, 
ce  qui  se  comprend  d'ailleurs  vu  le  mécanisme  de  leur  pro- 
duction. 

Les  ligaments  sont  ceux  de  l'articulation  du  genou  :  les 
latéraux  ont  eu  à  subir  peu  de  modifications,  le  postérieur 
s'est  rétracté  ;  quantau  ligament  rotulien  et  à  la  rotule,  ils  se 
sont  abaissés,  entraînés  par  le  tibia  dans  sa  flexion.  Ce  type 
de  néarthrose  est  constant,  et  on  le  trouve  toutes  les  fois  que, 
dans  une  tumeur  blanche  du  genou,  la  jambe  est  restée  long- 
temps fléchie  sur  la  cuisse.  On  ne  saurait  mieux  la  compa- 
rer qu'à  la  luxation  iliaque  de  la  coxalgie,  dans  laquelle  on 
voit  la  tête  fémorale,  diminuée  do  volume,  être  reçue  dans 
une  cavité  nouvelle  creusée  sur  le  rebord  colyloïJien  postéro- 
supérieur. 

Les  surfaces  articulaires  comprimées  ne  sont  pas  d'ordi- 
naire saines,  elles  sont  atteintes  d'une  ostéite  tuberculeuse 
difi'use  qui,  partie  de  la  superficie,  s'étend  plus  ou  moins 
profondément  dans  l'intérieur  de  l'os. 

g  3.  —  Genou  angulaire  complexe. 

Cette  déformation  est  celle  qui  s'observe  le  plus  fréquem- 
ment ;  toutes  les  autres  ne  sont  qu'exceptionnelles.  C'est  la 
terminaison  à  peu  près  inévitable  de  toute  tumeur  blanche 
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du  genou  abandonnée  à  elle-même.  Bonnet  en  voit  la  raison 
dans  ce  fait  que  la  demi-flexion  du  genou  avec  rotation  de  la 
jambe  en  dehors  est  la  situation  dans  laquelle  ia  cavité  arti- 
culaire acquiert  âon  maximum  de  capacité,  et  les  ligaments 
leur  maximum  de  relâchement. 
Le  membre  vu  de  profil  (fig.  5  et  6)  diffère  peu  du  genou 


FiG.  5.  —  Genott  angulaire  avec  su- 
bluxation en  dehors  vu  de  profil 
et  montrant  Tinourvation  du  tibia 
au  niveau  de  son  cartilage  de  con- 
jugaison. (Enfant  de  7  ans.) 


FiG.  6.  —  Le  même,  vu  de  face  avec 
la  saillie  du  condyle  interne  en 
dedans,  celle  de  la  tête  du  péroné 
en  dehors  et  l'incurvation  dia- 
physo-épiphysaire  du  tibia. 


angulaire  simple  ;  cependant  on  constate  au  sommet  de  Tan- 
gle  de  flexion  une  saillie  soulevant  le  tégument  et  constituée 
par  la  tête  du  péroné  déjetée  en  dehors.  De  plus,  on  remar- 
que déjà  que  l'extrémité  supérieure  du  tibia  décrit  une  courbe 
à  concavité  antéro-interne.  La  flexion  d'ordinaire  légère 
oscille  entre  120°  et  140^,  il  est  rare  qu  elle  atteigne  l'angle 
droit. 

Vu  de  face  (fig.  6)  le  genou  montre  d'une  façon  beaucoup 
plus  nette  sa  déformation.  L'extrémité  inférieure  du  fémur 
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est  déjetée  en  dedans,  au  point  de  venir  se  mettre  en  con- 
tact avec  le  genou  du  côté  sain.  Le  condyle  fémoral  interne 
fait  une  forte  saillie  :  au-dessous  de  lui  se  trouve  une  dépres- 
sion, une  véritable  encoche  duo  à  l'absence  de  la  tubérosité 
interne  du  tibia  qui,  repoussée  en  dehors  et  en  arrière,  est 
venue  semettrô  au  contact  del*échancrureintercondylienne. 
Cette  encoche  se  traduit  sous  forme  d'une  courbure  regar- 
dant en  bas  et  en  dedans  :  son  point  culminant  correspond  à 
peu  près  au  niveau  du  cartilage  de  conjugaison.  A  l'opposé, 
sur  la  face  externe  du  membre,  se  trouve  la  saillie  déjà  con- 
nue de  la  tête  du  péroné. 

La  jambe  est  dirigée  en  bas  et  légèrement  en  dehors  :  la 
pointe  du  pied  regarde  dans  le  même  sens  tandis  que  le  talon 
est  tourné  en  dedans. 

De  même  que  pour  le  genou  angulaire  simple,  nous  allons 
étudier  d'abord  chaque  os  en  particulier,  nous  verrons 
ensuite  comment  ils  se  juxtaposent  pour  constituer  le  genou 
angulaire  complexe. 

Le  fémur  est  usé  en  bec  de  flûte,  surtout  dans  sa  partie 
externe  :  en  effet,  tandis  que  le  condyle  interne  est  souvent 
normal  ou  même  atteint  d  ostéite  hypertrophiante,  l'externe 
est  fortement  usé  en  arrière  :  c'est  en  somme  un  genou  an- 
gulaire avec  une  prédominance  très  marquée  des  lésions  en 
dehors.  La  face  postérieure  du  fémur  est  creusée  d'une 
vaste  cavité  ulcéreuse  située  derrière  le  condyle  externe  et 
Téchancrure  intercondylienne  :  elle  regarde  en  arrière,  en 
bas  et  en  dehors. 

Le  tibia  est  dépouillé  de  son  cartilage  permanent  et  de 
ses  fibro-cartilages,  il  revêt  la  forme  d'une  tète  qui  s'adapte 
à  la  cavité  rétro-fémorale,  mais  regarde  en  sens  inverse, 
c'est-à-dire  en  avant,  en  haut  et  en  dedans.  Contrairement 
à  ce  qui  a  lieu  pour  le  fémur,  la  tubérosité  interne  est  plus 
malade  que  l'externe. 

La  rotule,  diminuée  de  volume,  ulcérée,  repose  sur  le  con- 
dyle externe  qui  présente  une  ulcération  do  même  forme  et 
de  même  étendue.   Le  ligament  rotulien  et  le  tendon  du 
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triceps  entraînés  avec  elle,  ont  subi  - 

un  certain  degré  de  subluxation  ex-         fcV:.i    ; 
terne.  Dans  les  cas  extrêmes  la  rotule         ^^fe,~i^\ 
peut  regarder  directement  en  dehors,  *'is' 

et  être  appliquée  sur  la  face  externe 
du  condyle.  Une  telle  situation  est, 
on  le  comprend,  défavorable  à  la  con- 
traction du  triceps. 

Il  n'est  point  rare  de  voir  la  rotule 
perdre  sa  mobilité  par  des  adhérences 
fibreuses  périphériques,  ou  même  os- 
seuses. Foucher  (1)  l'a  vue  fixée  au 
fémur  par  un  large  pont  osseux,  sa 
pointe  était  soudée  au  tibia  par  un 
pont  ostéo-cartilagineux. 

Si  maintenant  nous  considérons 
dans  son  ensemble  le  squelette  du 
membre  inférieur  atteint  de  genou 
angulaire  complexe  (flg.  7),  nous 
voyons  tout  d'abord  que  l'interligne 
articulaire,  au  lieu  d'être  sensible- 
ment horizontal  comme  h  l'état  nor- 
mal, est  très  oblique  en  bas  et  en 
dedans,  ce  qui  tient  à  l'usure  des  sur- 
faces articulaires  externes. 

Le  tracé  en  pointillé  passant  à  peu 
prés  par  le  milieu  des   os    montre 

(1)  FonoHBS,  Bull,  lie  la  Son.  nnat.,  IgTiS, 
p.  173. 


Fia.  T.  —  Squelette  d'un  genou  angulaire  avec 
Bubluxdtion  delajainbeen  dabora,gur lequel 
on  peut  voirteatroia  aies  du  membre  inférieur 
qui  présente  au  nireau  da  l'articulation  une 
courbe  A  concavité  interne,  une  Rorte  île  genu 
Tarum.  (Enfant  de  12  ans.) 
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qu'il  y  a  en  réalité  trois  axes  au  membre.  Le  premier, 
légèrement  oblique  en  bas  et  en  dedans,  est  représenté 
par  le  fémur  qui  a  conservé  sa  direction.  Le  deuxième, 
oblique  en  bas  et  en  dehors,  est  très  court,  sa  hauteur 
mesure  au  plus  15  à  18  millim.,  il  correspond  à  Tépiphyse 
du  tibia  et  forme  avec  le  premier  un  angle  dont  l'ouverture 
regarde  en  dehors  (sur  notre  figure,  cet  angle  mesure  150°). 
Si  la  diaphyse  continuait  la  direction  de  l'épiphyse,  la  jambe 
se  dirigerait  très  obliquement  en  dehors  et  formerait  un 
gonu  valgum  très  prononcé.  Or,  il  n'en  est  rien,  et  la  défor- 
mation ressemble  plutôt  à  un  genu  varum.  Pourquoi?  Cela 
tient  à  ce  que  le  troisième  axe,  représenté  par  le  corps  du 
tibia,.se  dirige  en  bas  et  en  dedans,  formant  avec  le  deuxième 
un  angle  qui  regarde  en  dedans  (HO""  sur  la  figure). 

Si  le  premier  angle  est  dû  à  l'usure  osseuse  et  à  la  subluxa- 
tion de  Tépiphyse  du  tibia  sur  le  fémur,  il  est  facile  de  voir 
que  le  second  est  produit  par  une  flexion  du  tibia  au  niveau 
de  son  cartilage  épiphysaire.  Cette  flexion,  qui  à  première 
vue  pourrait  en  imposer  pour  un  déplacement  de  Tos,  a  été 
signalée  par  Sonnenburg  (1)  ;  nous  pouvons  affirmer  qu'elle 
est  constante.  Elle  se  produit  même  quand  la  jambe  a  été 
maintenue  pendant  toute  la  durée  du  traitement  dans  la 
rectitude.  On  la  trouve  aussi  parfois  dans  le  genou  angulaire 
simple,  mais  alors  Tangle  de  flexion  regarde  directement  en 
avant. 

Elle  n'est  pas  spéciale  à  Tenfant,  dit  Sonnenburg,  on 
l'observe  aussi  chez  l'adulte  après  ossification  complète  des  ' 
cartilages  de  conjugaison  ;  dans  ces  cas  elle  a  été  précédée 
d'une  ostéite  raréfiante  de  l'extrémité  supérieure  du  tibia. 

Patiiogénie  du  genou  angulaire.  —  Maintenant  que 
nous  con  naissons  les  genoux  angulaires  simples  et  complexes, 
nous  devons  essayer  si  possible  d'en  déterminer  la  cause,  et 
pour  cela  répondre  à  la  triple  question  suivante  : 

Pourquoi  la  jambe  se  fléchit-elle  sur  la  cuisse?  Pourquoi 


(1)  SoNîiBNBUHO.  Die spont.  Lux.  der  Kniegelenke.  Deut.  Zn'Uj^Chir,,  1876. 
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cette  flexion  est-elle  d'ordinaire  accompagnée  d'une  subluxa- 
tion en  dehors?  Pourquoi  enfin  le  tibia  se  coudet-il  au 
niveau  de  son  cartilage  épiphysaire? 

a)  Pourquoi  la  jambe  se  fléchit-elle  sur  la  cuisse?  C'est, 
dit  Bonnet^  parce  qu'il  y  a  du  liquide  dans  l'articulation.  Si, 
en  effet,  on  pratique  une  injection  forcée  dans  le  genou,  on  le 
voit  se  fléchir  de  130**  à  1 40*^,  car  c'est  dans  cette  position  que 
l'articulation  atteint  sa  plus  grande  capacité.  Cette  opinion 
n'est  guère  soutenable,  car  fort  souvent  il  n  y  a  pas  de  liquide 
mais  simplement  des  fongosités,  et  le  genou  ne  s'en  met  pas 
moins  en  flexion; 

Gerdy  a  incriminé  la  rétraction  du  ligament  postérieur  : 
cette  rétraction  est  tardive,  elle  n,e  s'observe  que  sur  les 
genoux  immobilisés  depuis  longtemps  en  flexion  :  elle  est 
l'effet  et  non  la  cause  de  la  flexion. 

Il  est  plus  logique  d'attribuer  la  flexion  à  la  contracture 
musculaire:  cette  opinion,  formulée  par  Velpeau,  admise 
par  Kichet  et  Sonnenburg,  est  aussi  celle  que  soutient 
M.  Lannelongue. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  contracture? 

On  a  dit  que  c'était  pour  éviter  la  douleur  que  le  malade 
immobilisait  sa  jointure  dans  une  attitude  fixe  ;  mais  rien  ne 
prouve  que  la  douleur  soit  le  phénomène  initial  et  constant 
de  la  maladie.  «  Il  est  plus  probable  que  cette  contracture, 
«  qu'on  appelle  instinctive,  est  d'ordre  réflexe,  et  consécu- 
«  (ive  à  l'irritation  provoquée  par  les  altérations  osseuses 
«  lorsqu'elles  atteignent  les  dernières  ramifications  ner- 
«  veuses  »  (1). 

Pourquoi  frappe-t-elle  toujours  les  fléchisseurs  du  genou? 

Chaboux  (2)  avait  trouvé  une  raison  fort  ingénieuse,  mais 
qui  malheureusement  ne  saurait  s'appliquer  à  tous  les  cas. 
Les  extenseurs,  dit-il,  s'insèrent  à  la  rotule  qui  ne  tarde  pas 
à  contracter  de  solides  adhérences  avec  le  condyle  externe. 


(1)  Lanublonouë.  Cf^omiubarculosôy  p.  74. 

(2)  Chaboux.  De  lu.  rupture  do  Vankyloëo  du,  ge/uiu.  Th.  de  Paris,  1879. 
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C'est  sur  ce  condyle  fémoral  que  le  triceps  épuisera  son 
effort.  Les  fléchisseurs  au  contraire  s'insérant  au  tibia, 
viendront  facilement  à  bout  de  la  résistance  du  ligament 
rotulien,  attireront  le  tibia  en  arrière  et  la  luxation  sera 
produite. 

On  peut  objecter  à  cela  que  l'ankylose  fémoro-rotulienne 
est  tardive  dans  la  tumeur  blanche  du  genou,  et  que,  venant 
bien  après  la  contracture,  elle  ne  saurait  la  localiser  dans 
certains  groupes  musculaires. 

Si  le  genou  se  fléchit  c'est  parce  que  les  fléchisseurs  ont 
une  puissance  plus  grande  que  celle  du  triceps,  qui  d  ail- 
leurs s'atrophie  de  bonne  heure  là  comme  dans  toute  arthrite 
du  genou  (Le  Fort,  Valtat).  La  contracture,  d'abord  légère 
et  intermittente,  devient  permanente  pour  aboutir  à  la 
rétraction,  pendant  que  les  surfaces  articulaires  fortement 
comprimées  Tune  contre  l'autre  s'usent  et  se  déforment. 

b)  Pourquoi  y  aL-t-il  une  subluxation  du  iibia  en  dehors  ? 
Bonnet,  après  avoir  montré  que  cette  subluxation  n'est  pos- 
sible qu'avec  un  certain  degré  de  flexion,  l'attribue  aux 
positions  vicieuses  que  prennent  les  malades  dans  leur  lit: 
«  ils  se  couchent  sur  le  côté  affecté  et  font  reposer  le  poids 
«  du  membre  sur  le  bord  exterAe  du  pied  et  sur  l'extrémité 
«  inférieure  de  la  jambe  :  or  si  dans  cette  position  le  genou 
a  est  demi-fléchi,  comme  cela  arrive  d'ordinaire,  le  tibia 
«  tend  à  faire  avec  le  fémur  un  angle  ouvert  en  dedans,  ce 
«  qui  entraine  nécessairement  une  distension  du  ligament 
«  latéral  externe.  L'extrémité  inférieure  du  tibia  est  portée 
ft  en  dedans  et  en  avant,  tandis  que  sa  partie  supérieure  est 
«  entraînée  en  dehors  et  en  arrière.  C'est  alors  que  s'accom- 
(i  plit  le  double  déplacement  par  lequel  les  condyles  du 
«  tibia  glissent  plus  ou  moins  en  dehors  et  en  arrière  des 
«  condyles  du  fémur,  pendant  que  la  jambe  de  son  côté 
«  éprouve  un  mouvement  de  rotation  en  vertu  duquel  la 
«  pointe  du  pied  se  tourne  en  dehors  et  le  talon  en  dedans. 
«  Le  fait  que  je  signale  est  incontestable,  à  savoir  que  le 
«  déplacement  le  plus  commun  que  je  viens  de  décrire 
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a  s'observe  constamment  chez  les  malades  qui  se  sont 
«  habituellement  maintenus  dans  la  position  dont  j'ai  cher- 
«  ché  à  expliquer  les  effets  ». 

Bien  que  l'opinion  de  Bonnet  soit  adoptée  par  Sonnenburg, 
nous  ne  la  croyons  pas  vraie  :  pour  nous,  une  cause  unique, 
la  contracture  musculaire,  préside  et  à  la  flexion  et  à  la 
subluxation  en  dehors.  Cette  idée  n'est  d'ailleurs  pas  neuve  : 
elle  a  été  soutenue  par  les  frères  Weber,  Malgaigne,  Palas- 
ciano,  Eymery,  etc C'est  le  biceps  l'agent  de  la  subluxa- 
tion :  inséré  d'une  part  à  la  ligne  âpre  du  fémur  et  à  la 
lubérosité  de  l'ischion,  de  l'autre  à  la  tête  du  péroné  d'ordi- 
naire indemne  de  tuberculose,  il  conserve  toute  sa  puissance 
d'action  et  elle  est  énorme,  comme  la,  dans  ses  recherches 
électro-physiologiques,  montré  Duchenne  de  Boulogne  (1), 
qui  va  même  jusqu'à  lui  attribuer  la  production  du  genu 
valgum. 

c)  Pourquoi  le  tibia  s'infléchit-il  au  niveau  de  son  carti^ 
lage  épiphysaire  ?  Sonnenburg  croit  à  une  action  purement 
mécani(iue  :  l'extrémité  supérieure  du  tibia  étant  solidement 
fixée  par  la  contracture  musculaire  et  la  rétraction  des 
parties  fibreuses  périarticulaires,  et  le  membre  reposant  sur 
le  bord  externe  du  pied,  il  se  produit  une  flexion  au  point  où 
l'os  présente  le  moins  de  solidité,  c'est-à-dire  au  niveau  de 
la  ligne  épiphysaire. 

A  cette  théorie  mécanique,  MM.  Humphry  (2),  Kirmis- 
son  <3),  Jalaguier  (4),  opposent  avec  raison  une  théorie  vitale 
qu'ils  appuient  d'ailleurs  sur  des  observations  nettes  et  pré- 
cises. Et  tout  d'abord  disons  que  ce  n'est  pas  seulement  dans 
l'arthrite  tuberculeuse  qu'on  observe  cette  inflexion,  mais 
aussi  dans  les  arthropathies  syphilitiques,  et  en  général 
dans  toutes  les  gonarthrites  tant  aiguës  que  chroniques. 


(1)  Duchenne  (de  Boulogne).  Physiologw  des  meuvententu^  p.  371  à  406, 
pasBÎm. 

(2)  HUMPHBY.  Brit.  ined.  Joum.,  1889,  p.  188. 

(3)  KIBMISSON.  Rev.  d'ortlwjKy  1890,  p.  187. 

(4)  Jalaguier.  Bev.  d'orthop ,  1890,  p.  357. 
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Comment  rinflammation  du  genou  peut-elle  couder  le 
tibia  au  niveau  de  son  cartilage  de  conjugaison?  Pour 
répondre  à  cette  question  nous  transcrirons  les  conclusions 
du  mémoire  de  M.  Jalaguier  que  nous  adoptons  pleinement, 
son  malade  présentant  une  déformation  semblable  aux  nôtres, 
avec  cette  différence  que  la  courbure  regardait  eu  avant  au 
lieu  de  regarder  en  dedans. 

Par  un  mécanisme  qui  nous  échappe,  la  tumeur  blanche  a 
amené  une  perturbation  dans  le  fonctionnement  du  cartilage 
de  conjugaison.  On  sait  que  le  cartilage  épiphysaire  supé- 
rieur du  tibia  est  celui  qui  fournit  le  plus  à  Taccroissement 
en  longueur.  Il  est  situé  à  1  centimètre  et  demi  au-dessous 
du  plateau  et  ne  se  soude  à  la  diaphyse  que  de  16  à  18  ans. 
C'est  à  sa  face  diaphysaire  que  s'élabore  le  processus  ostéo- 
géniquo  dont  le  résultat  est  rallongement  de  Tos.  Or,  sur  le 
malade  qui  a  servi  de  modèle  pour  la  figure  7,  la  portion  du 
tibia  située  au-dessus  du  plan  perpendiculaire  à  la  diaphyse 
passant  par  le  sommet  de  l'angle  de  flexion  est  beaucoup 
plus  longue  en  dehors  qu'en  dedans  ;  n'a-t-on  pas  le  droit 
d'en  conclure  que  le  travail  d'ossification  n'a  pas  marché 
d'un  pas  égal  en  dehors  ?  De  cette  inégalité  de  développement 
de  la  face  externe  et  de  la  face  interne  du  tibia  est  résultée 
une  incurvation  dans  le  sens  de  la  partie  la  plus  courte,  c'est- 
à-dire  en  dedans. 

Si  nous  jetons  maintenant  un  coup  d'œil  sur  la  figure  4, 
nous  comprendrons  très  bien  qu'il  est  difficile  de  redresser 
une  jambe  fléchie  depuis  longtemps,  qu'il  s'agisse  d'ailleurs 
d'un  genou  angulaire  simple  ou  combiné  à  la  rotation  en 
dehors. 

Toutes  sortes  d'obstacles  s'opposent  à  ce  que  le  tibia 
vienne  reprendre  sa  place  au-dessous  des  condyles  fémo- 
raux :  c'est  la  fusion  plus  ou  moins  complète  des  surfaces 
osseuses  en  contact,  c'est  la  rétraction  du  ligament  posté- 
rieur, c'est,  et  surtout  peut-être,  la  soudure  de  la  rotule  au 
fémur  qui  est  venue  supprimer  la  moitié  antérieure  de  la 
cavité  articulaire. 
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Les  tentatives  de  redressement,  surtout  si  elles  sont  faites 
d'une  façon  brusque,  ont  souvent  pour  conséquence  la  luxa- 
tion du  tibia  dans  le  creux  poplité.  Le  bord  antérieur  du  pla- 
teau tibial  venant  s'arc-bouter  sur  la  face  postérieure  des 
condyles,  ou  même  sur  la  rotule,  est  peu  à  peu  déjeté  en 
arrière  et  glisse  derrière  le  fémur.  Il  se  produit  une  luxa- 
tion en  levier. 

§  4.  —  Loxatlon  du  4ibia  dans  le  creax  popUcé  (la  jaoïbe  étant 

en  extension). 

Cette  luxation  est,  comme  nous  venons  de  le  voir,  consé- 
cutive au  redressement  brusque  d'un  genou  angulaire.  Elle 
s'accompagne  d*un  raccourcissement  du  membre  plus  ou 


FlQ.  8.  —  Luxation  du  tibia  dans  le  creux  popUté.  Le  membre   inférieur  x 
en  quelque  sorte  deux  axes,  l'un  antérieur  représenté  par  le  (émur,  Tautre 
postérieur  représenté  par  le  tibia.  (Enfant  de  7  ans.) 

moins  prononcé,  suivant  que  le  tibia  a  chevauché  plus  ou 
moins  haut  derrière  l'extrémité  inférieure  du  fémur.  L'as- 
pect du  genou  est  caractéristique  :  il  fait  une  forte  saillie  en 
avant,  et  immédiatement  au-dessous  de  lui  est  la  jambe  en 
retrait  (fig.  8). 

On  reconnaît  dans  cette  saillie  l'extrémité  inférieure  du 
fémur  :  latéralement  les  condyles  arrondis^au  milieu  Téchan* 
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crure  intercondylienne  parfois  appréciable,  le  plus  souvent 
masquée  par  la  rotule  qu'immobilisent  des  adhérences  ;  au- 
dessous  delà  rotule,  la  crête  du  tibia. 

Si  Ton  porte  la  main  en  arrière  dans  le  creux  poplité,  on 
y  sent  une  tumeur  formée  par  le  plateau  tibial.  Au-dessus 
d'elle  est  une  dépression.  Cette  tumeur  est  rendue  plus  évi- 
dente si  Ton  imprime  au  genou  de  petits  mouvements  alter- 
natifs de  flexion  et  d  extension  :  on  la  voit  se  mouvoir  sous 
les  téguments  qu'elle  soulève  pendant  l'extension. 

Vu  de  profil  le  membre  présente  une  inflexion  de  la  jambe 
sur  la  cuisse  :  mais  ce  qui  frappe  c'est  la  direction  des  axes 
du  fémur  et  du  tibia.  Celui  du  tibia  est  situé  en  arrière  de 
l'autre  ;  et  si  par  la  pensée  on  le  prolonge,  on  voit  qu'il  ren- 
contre le  corps  du  fémur  à  sa  partie  moyenne  ou  même 
au-dessus. 

Cette  luxation  est  presque  aussi  gênante  que  le  genou 
angulaire  auquel  elle  a  succédé  :  le  fémur  et  le  tibia  se  cor- 
respondent, dit  Ollier,  par  des  surfaces  non  articulaires,  qui 
n'ont  aucune  tendance  à  se  souder.  Pourtant,  s'il  se  produit 
une  ankylose,  et  si  le  chevauchement  est  peu  étendu,  la 
marche  deviendra  assez  facile. 

Indications  thérapeutiques.  —  Tout  d'abord  on  peut 
dire  que  le  traitement  préventif  est  tout-puissant  :  toutes  les 
fois  qu'une  luxation  pathologique  se  produit,  c'est  la  faute  du 
chirurgien.  En  eflet,  immobilisé  dans  un  appareil  plâtré  bien 
fait  le  genou  garde  toujours  une  bonne  attitude  :  que  Ton 
attache  donc  le  plus  grand  soin  à  l'application  et  à  la  sur- 
veillance de  cet  appareil. 

Quand  le  chirurgien  est  appelé  au  cours  d^une  tumeur 
blanche  en  évolution,  et  qu'il  y  a  déjà  une  attitude  vicieuse, 
il  doit  si  possible  la  corriger  par  l'extension  continue  ou  le 
redressement  sous  le  chloroforme  :  en  appliquant  ensuite 
pendant  longtemps  un  appareil  contentif  on  verra  une 
ankylose  solide  se  produire  dans  la  rectitude.  S'il  y  a 
déformation  prononcée  et  usure  des  surfaces  articulaires,  ce 
traitement  sera  à  peu  près  sans  résultat,  dès  que  l'enfant 
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marchera  la  flexion  se  reproduira  et  il  faudra  recourir  à  une 
résection. 

Enfln^  troisième  alternative,  le  chirurgien  est  en  présence 
d'une  tumeur  blanche  guérie^  mais  avec  une  luxation  ren- 
trant dans  Tun  des  quatre  types  que  nous  avons  précédem- 
ment décrits,  il  peut  agir  avec  Tostéoclasie  ou  Tostéotomie, 
mais  en  règle  générale  c'est  toujours  à  la  résection  ortlio- 
pédique  qu'il  devra  recourir.  La  forme  des  fragments  osseux 
à  enlever  variera  suivant  la  variété  de  luxations  :  dans  le 
genu,  valgum  ce  sera  un  coin  à  base  interne  égal  à  la  perte 
de  substance  produite  en  dehors  ;  dans  le  genou  angulaire  ce 
sera  un  coin  ou  mieux  un  trapèze,  à  base  antérieure,  etc.,  etc. 

Dans  tous  les  cas,  on  se  rappellera  qu'il  faut  toujours  res- 
pecter les  cartilages  de  conjugaison,  sans  cela  on  s'expose- 
rait à  voiV  un  raccourcissement  énorme  du  membre  inférieur  ; 
aussi  conclurons-nous  en  disant:  la  résection  orthopédique 
intra-épiphysaire  est  le  traitement  des  luxations  consécu- 
tives aux  tumeurs  blanches  du  genou  chez  l'enfant. 


Considérations  sur  l'asthme  infantile  (pathogénie,  clas- 
sification, pronostic,  évolution  et  traitement)  (d'après 
29  observaliuns),  par  le  D*"  II.  Dauchez,  ancien  inlcrnc  des  hôpitaux 
et  de  l'hôpital  des  Enfants- Malades. 

(Suite  et  Jifi) 

B.  Asthme  d'origine  nasale. 

Mieux  connu  et  mieux  décrit  que  les  autres  variétés 
d'asthme  symptomatique,  Tasthme  nasal  reconnaît  en  effet 
pour  cause  des  lésions  variées  et  très  inégales  (rhinite 
simple,  coryza,  hypertrophie  des  cornets,  végétations  adé- 
noïdes, polypes,  etc.).  Les  faits  de  ce  genre  fourmillent  dans 
la  science  (1). 


(1)  Il  n*est  pas  possible  de  nier  que  la  muqueuse  des  fosses  nasales  ne 
soit  plus  souvent  que  les  muqueuses  avoisinantes  le  point  de  départ  des 
réactions  nerveuses  spasmodiques  ou  vaso-motrices,  écrit  le  D*"  Ru AULT,  dans 
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Nous  n'y  reviendrons  pas,  mais  nous  tenons  à  faire 
remarquer  que  cette  forme  est  plutôt  rare  chez  Tenfant. 
Dussaud  (thèse,  1886-1887)  n'en  cite  qu'un  cas  chezl'enfant, 
sur  huit  observations  que  relate  sa  thèse.  • 

Dans  l'observation  qu'a  bien  voulu  nous  communiquer  le 
D'  Laurent  (de  Versailles),  Tasthme  nasal  n'a  paru  qu'à 
17  ans,  et,  une  fois  la  lésion  devenue  chronique,  elle  a 
toujours  persisté. 

Cette  forme  est  donc  particulièrement  rebelle  et  assez 
tardive. 

Obs.  4. — Asthme  d'origine  nasale.  (Thèse  de  Dussaud,  Paris,  1886- 
1887).  —  L'auteur  de  celte  thèse  rapporte  sept  observations  dont  deux 
seulement  se  rattachent  à  Tenfance.  Les  autres  sont  spéciales  à  Tadulté. 

(Obs.  résumée.)  —  P.  L...,  âgé  de 8  ans,  a  été  pris  dés  Vâgededeux 
ans  d'élernuements  continuels,  surtout  au  lever  et  au  coucher.  Chaque 
crise  de  vingt  à  trente  élernuements.  Rares  à  Paris,  reparaissant  à 
Passy.  Cessant  au  rez-de-chaussé  de  la  maison  de  Passy.  Redoublant 
dans  sa  chambre  à  coucher,  au  troisième  étage. 

le  Traité  de  fiiédccint'^  tome  IV,  p.  40....  Et  plus  loin  le  môme  auteur  cite  la 
curieuse  expérience  de  François  Franck  [Archiv.  physlol  .^  juillet  1889,  n«  3, 
p.  538),  dans  laquelle  était  mise  à  profit  la  notion  de  Thyperexcitabilité  réflexe 
déterminée  par  Tirritation  localisée  de  la  pituitaire,  notion  déjà  reconnue 
vraie  parles  cliniciens  au  cours  de  certaines  affections  nasales. 

Indépendamment  de  la  rhinorrhée  et  de  l'éternuement  M.  François  Franck 
a  obtenu j  en  provoquant  des  lésions  nasales,  la  toux,  le  spasme  gloltique,  le 
spasme  bronchi/jfw  généralisé,  le  ralentissement  du  cœur  et  des  réactions 
vaso-motrices,  etc. 

Si  avant  d'irriter  la  pituitaire  enflammée,  l'expérimentateur  l'anesthésiait 
localement  avec  la  cocaïne,  il  n'obtenait  aucune  réaction. 

Le  l)""  Ruault  {loco  citato,  p.  41)  conclut  donc  par  cette  réflexion  judicieuse: 
«  La  recherche  des  symptômes  nasaux  s'impose  donc  chez  les  individus 
atteints  d'accès  d'éternuements,  de  toux  nerveuse,  de  cause  obscure,  de 
spasme  glottique  par  accès,  d'asthme  bronchique,  de  céphalée  et  de  migraine 
récidivante  et  tenace.  Si  cet  examen  fait  reconnaître  l'existence  de  lésions 
permanentes,  de  vices  de  conformation,  de  tuméfaction  congestive,  on  devra 
reco  rir  à  l'épreuve  de  la  cocaïne  et  si  eelle-ei  donne  des  résultats  positifs,  ou 
sera  en  droit  d'espérer  la  guérison  ou  l'amélioration  des  lésions  nasales  et  des 
troubles  associés  qui  en  dépendent.  Si  l'épreuve  de  la  cocaïne  est  négative,  on 
devra  s'attendre  à  un  échec  presque  certain.  }» 
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Hypertrophie  énorme  des  cornets.  Trois  cautérisations  (après  le  badi- 
geonnage  de  cocaïne)  arrêtent  les  accès. 

Obs.  (Dussaud). —  M"«  X...,  âgée  de  23  ans,  névropathe,  a  été  prise  à 
12  ans  d'accès  d'oppression  dans  la  journée.  A  20  ans,  coryza.  A  21  ans, 
accès  d'éternuement.  A  perdu  l'odorat. 

Obs.  5  (per.-ionnelle).  —  Asthme  d'origine  nasale.  Prédisposition 
héréditaire.  Guérison.  —  Marie  Lef...  est  confiée  à  mes  soins 
depuis  huit  ans;  âgée  de  10  ans  et  demi. 

Son  père  a  eu  pendant  q?iatre  hivers  de  suite  une  rhinite  chronique 
sans  lésions  appréciables  (trente  éternuements  chaque  jour)  paraissant 
l'hiver,  cessant  Tété.  Attouchement  au  galvano-caulère  (une  fois  sans 
résultat).  Le  père  n'est  pas  asthmatique,  n'a  pas  de  bronchites.  La  mère 
est  saine,  sans  aucune  diathèse. 

Mais  le  grand-père  est  atteint  de  catarrhe  chronique,  sans  asthme^  et 
la  grand'mère  est  morte  asthmatique,  pendant  un  accès.  Actuellement  le 
père  est  guéri  depuis  dix-huit  mois. 

A  l'âge  de  2  et  3  ans,  Marie  Lef...  a  eu  une  spléno-pneumonie 
à  répélilion  consécutive  à  une  rougeole.  Pendant  quatre  ans,  santé  parfaite. 
A  dix  ans  (21  janvier  1893),  est  prise  de  bronchite  au  cours  de  laquelle 
se  produisent  plusieurs  petits  accès  d'asthme  ;  le  soir,  respiration  profonde, 
sifflante  tous  les  jours. 

Depuis  ce  moment,  la  bronchite  a  disparu.  Mais  il  reste  un  coryza 
chronique  de  la  narine  droite  légèrement  obstruée  (25  novembre  1893)  et 
des  éternuements  par  crises  qui  se  reproduisent  depuis  deux  ans,  par 
crises  presque  tous  les  matins,  sans  causes,  sans  odeur. 

25  novembre  1893.  Pas  de  bronchites  ni  d'accès  d'asthme  depuis  dix 
mois.  Pas  de  déformation  thoracique  ;  cœur  sain. 

Les  crises  d'élernuemcnt  persistent,  moins  fréquentes. 

Obs.  6.  —  Communiquée  par  notre  excellent  collègue  M.  le  D»"  Laurent 
(de  Versailles). 

Antécédents  :  M.  X...,a  son  grand-père  asthmatique.  Père  et  mère 
atteints  de  bronchites  et  coryzas,  sans  accès.  Sœur  indemne.  Oncles 
indemnes. 

L'affection  débute  à  16  ans,  par  accès  d'éternuements  et  sécrétions 
nasales  abondantes  et  aqueuses  reparaissant  quatre  à  cinq  heures 
chaque  matin. 

Le  coryza  quotidien  s'accentue  une  fois  par  an,  et  s'accompagne  de 
sécrétions  muco- purulentes. 

A  19  ans  et  demi  (1874),  au  mois  d'août.  Coryza  extrêmement  violent 
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(élcrnuements,  sécrétions  aiguës,  obstruction  des  narines),  enfin  quelques 
moments  d'oppression  fugaces  le  malin  et  le  soir.De  1873  31878,  orgeoicls» 
furoncles,  anthrax. 

Réapparition  des  éternueraents  matinaux. 

Décembre  1878  :  léger  accès  de  dyspnée. 

A  Vâge  de  24  ans  et  demi,  véritable  début  de  l'asthme  en  août  1879. 
Début  des  accès  la  nuit,  vers  minuit,  peu  intenses,  mais  suspendant  le 
sommeil  de  deux  heures  à  cinq  heures  sans  obliger  le  malade  à  se  lever. 
Expectoration  gris  perlé  le  matin. 

En  1880  (fin  juillet),  quelques  accès  provoqués  par  la  fatigue.  Voyage 
de  noce  à  Trouville,  à  Caen,  au  Havre,  où  le  malade  est  repris  de 
violents  accès.  Continuent  presque  à  la  lin  de  1880.  En  décembre, 
bronchite  intense. 

Le  malade  se  fixe  à  Versailles  en  1881.  Année  meilleure  sauf  quel- 
ques accès. 

1882.  Menaces  en  septembre  (arrêtées  par  Tiodure). 

1883.  Crises  en  août,  septembre,  octobre,  suivies  de  bronchites  hiver- 
nales périodiques. 

1884.  Crises  en  mars  (vite  guéries).  Crises  en  août  et  septembre. 

1885.  Crises  en  septembre. 

1886.  Asthme  continuel  à  partir  de  juin,  nécessitant  Tusagc  permanent 
de  l'iodure. 

En  octobre  1886.  Cautérisation  des  cornets  au  galvano. 
Amélioration  qui  se  prolonge  jusqu'à  la  lin  de  1887. 

1888.  Mauvaise  année,  violente  bronchite  en  octobre.  Wiprise  des 
furoncles  en  décembre  ÎS'^^S  et  janvier  IHf^O.  Aliènualion  de 
Vastlime. 

1889.  Année  meilleure  surtout  après  cautérisation  au  galvano  en  juillet. 

1890.  Accès  d'inlluenza  sans  complications  grâce  à  l'iodure.  Après 
riiitluenza  suspension  de  Tasthme  (2  mois).  Pendant  Tinfluenza  aucune 
complication  broncho-pulmonaire. 

Toutes  les  affections  aiguës  (amygdalite,  embarras  gastriques)  font 
cesser  Uastlime, 

En  résumé,  début  léger  vers  25  ans.  Marche  crescendo  jusqu'à  34  ans, 
(installation  définitive  d'un  catarrhe  muqueux  non  purulent).  Reproduc- 
tion immédiate  des  accès,  aussitôt  Tiodure  supprimé  dont  la  dose  oscille 
entre  2  gr.  50  et  4  gr.  En  outre  café  et  kola. 

L'influence  de  certains  climats  (bord  de  la  Manche  et  Mont-Dore) 
pendant  le  trimestre  d'été  ont  manifestement  fait  cesser  l'état  d'accès, 
mais  sans  les  supprimer. 
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Le  jour  du  retour  du  Mont-Dore  (1888),  violent  accès  d'aslhroe  suivi 
de  trois  mois  d'accès  se  terminant  par  bronchite  en  octobre. 

M»""  X...  a  une  petite  fillette  (3  ans  et  demi)  afiectée  de  rhumes 
tenaces,  avec  toux  nocturne  et  probablement  des  végétations  adénoïdes. 

Obs.  7  (Clinique  de  Trousseau,  Hôtel-Dieu,  t.  II,  p.  468).  — 
M"^''  X...  me  racontait  que,  née  d'une  mère  asthmatique,  elle  était 
asthmatique  elle-même  et  que,  depuis  Tàge  de  10  ans,  elle  n'avait  jamais 
pu  se  trouver  dans  un  endroit  ou  Ton  remuait  de  la  paille  de  mais  sans 
être  immédiatement  prise  de  ses  accès.  Il  y  avait  cinq  à  six  ans  qu'elle 
n'avait  pas  éprouvé  la  plus  petite  atteinte  de  son  mal,  lorsqu'une  nouvelle 
attaque  éclate. 

Guérison  à  Bagnères-de-Luchon. 

C.  Asthme  d'origine  broncho-pneumo-bulbaire. 

Si  l'on  étudie  de  près  les  observations  d*asthnio  dit  essen- 
tiel, on  est  frappé,  disions-nous  plus  haut,  de  la  similitude 
parfaite  de  l'évolution  pathogénique  de  ces  faits  avec  ceux 
décrits  sous  le  nom  d'asthme  bronchique  ou  pneumo-bul- 
baire,  qui  tous  trouvent  dans  la  lésion  de  la  muqueuse  bron- 
chique une  excitation  réflexe  créée  par  l'état  catarrhal. 

Par  la  même  raison,  nous  croyons  qu'il  serait  légitime  de 
relier  à  ceux-ci  les  faits  d'asthme  ganglionnaire  (adénopa- 
thie  trachéo-bronchique)  qui  n'existent  qu'en  vertu  d'une 
lésion  bronchique. 

Néanmoins  nous  relaterons  séparément  ces  deux  variétés, 
pour  respecter  l'opinion  des  auteurs  qui  les  ont  décrites. 

a)  Asthme  dit  essentiel  (1). 

Obs.  8  (P.  Bert).  —  Eug.  Harbault  (service  du  Dr  Ilutincl,  16  juin 
1890),  âgé  de  U  ans. 

Père  sain.  Mère  asthmatique. 

L'enfant  a  eu  sa  première  bronchite  avec  accès  d'ètouD'ements 
à  5  ans.  Les  accès  redoublent  par  les  temps  humides. 

Chaque  accès  reparaît   la   nuit.  L'enfant   est   haletant,   se   dresse, 


(1)  Guersant  et  Blache  père  ont  signalé  le  véritable  asthme  nerveux  chez 
des  enfants  de  2  à  5  ans. 
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s'arc-boute.  Après  l'accès,  expectoration  abondante  de  crachats  blancs. 

Les  accès  paraissent  l'hiver;  sont  calmés  par  le  datura.  Sont  plus 
rares  depuis  un  an. 

Rien  du  côté  du  nez,  ni  des  amygdales.  Pas  de  végétations  adénoïdes. 

0ns.  9  (D'  Chaumier).  Th.  P.  Bert,  1889  (obs.  VI).  —  Enfant  de 
5  ans.  Tante  asthmatique;  une  sœur  asthmatique,  âgée  de  9  ans.  A  eu 
son  premier  accès  à  7  mois  (accès  de  quinze  à  vingt  jours).  Six  mois 
d'accalmie.  Enfin,  reprise  du  catarrhe  bronchique  subaigu,  sans  accès 
Franc,  du  27  décembre  au  27  mars. 

Obs.  10  (D»"  Chaumier).  —  Garçon  de  10  ans  et  demi.  Étouffe 
depuis  l'âge  de  18  à  20  mois.  Accès  durant  quinze  jours  à  trois  semaines. 
Depuis  huit  jours,  siftle,  étouffe  (râles  nombreux,  sibilants,  muqueux, 
respiration  sifflante).  Rien  au  cœur. 

Pas  d'adénopathie  trachée- bronchique.  Très  emphysémateux;  thorax 
déformé. 

b)  Asthme  pneumo-bulbaire. 

Obs.  11.  —  Due  à  M.  le  D**  Descroizilles.  (Revue  des  maladies 
de  l'enfaiicey  1889.)  —  Cliristmas  Maurice,  13  ans. 

Antôcédents  héréditaires  positifs  :  Mère  asthmatique,  migrai- 
neuse, c'xallôo,  sans  manifestations  pulmonaires.  Père  et  sœur  indemnes, 
sains,  vivant  dans  des  locaux  humides. 

Antécédents  personnels  :  Rougeole  à  2  ans;  bronchite  â  6  ans; 
pneumonie  à  10  ans.  Depuis  lors,  début  de  Vasthme  (à  10  ans);  accès 
de  dyspnée  une  à  deux  fois  par  semaine,  plutôt  la  nuit  que  le  jour, 
parfois  quittant  le  lit.  Crise  finissant  par  expectoration. 

En  1888.  Passe  deux  mois  à  rhôpilal  des  enfants  (état  d'asthme). 

En  1889.  Passe  sept  mois  à  l'hôpital  des  enfauls,  avec  accès  d'asthme 
tous  les  quinze  jours. 

Peut  prévoir  son  accès  (malaises,  anorexie,  petits  accès  avant  et  après). 
L'accès  succède  parfois  à  une  émotion. 

„.    ,^^^  ^  .  .  .      ,        .  s  Teint,  lobclia,  5  gr. 

Fm  1889.  Parait  gueri  par  action  du  traitement  #  -   ,      .     .       ^ 

'^  lod.  potassium,  1  gr. 

0ns.  12.  —  Due  à  M.  le  D»"  Descroizilles.  Salle  Roger,  n»  39. 
(Rev.  mens.  mal.  enf.,  1889.)  —  Pierre  Garon,  13  ans.  Parents  tous 
bien  portants  (directs  et  collatéraux). 

Antécédenls  personnels  :  Légère  tendance  à  s'enrhumer.  S'enrhume 
le  14  juillet  1888. 

Le  15.  Est  pris  d'un  violent  accès  dyspnéique,  suivi  de  crises  tous  les 
quinze  jours.  Ce  premier  accès  débute  à  12  ans. 
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Ëa  mars  1889,  toutes  les  trois  semaines,  retour  d'accès.  A  cet  état 
chronique  s'ajoute  :  anorexie,  tbrme  d'accès,  expectoration  bronchique. 
Râles  muqueux  et  ronflants  des  deux  côtés. 

Pendant  quatre  semaines,  l'enfant  eut  un  accès  nocturne,  violent  ; 
accès  d'adulte. 

Peu  à  peu,  sa  santé  s'est  rétablie.  Amélioration  en  trois  semaines  par 
le  traitement  :  iodure  de  potassium,  1  gr.;  teinture  lobelia,  5  gr. 

Obs.  13  (personnelle).  —  Due  à  M.  Arnaud.  —  Antécédents  héré- 
ditaires, absolument  inconnus. 

Aucun  des  frères  et  sœurs  n'est  atteint  d'affection  des  bronches. 

Antécédents  personnels,  —  Premier  accès  paru  à  18  mois,  après 
une  pneumonie.  Ce  premier  accès  nocturne  a  été  suivi  de  plusieurs  accès 
la  nuit,  sans  jamais  menacer  la  vie;  ont  toujours  conliiiué  et  continuent 
encore  toujours  assez  éloignés  les  uns  des  autres. 

A  été  reconnu  asthmatique  par  le  Dr  Labric  et  par  M.  Duchausson,  à 
Cannes,  puis  à  Arcachon. 

Actuellement,  le  malade  a  17  ans.  Il  a  encore  des  accès  malgré  tous 
les  soins  et  les  traitements. 

Obs.  14  (personnelle).  —  Paul  R...  A  aujourd'hui  13  ans. 

Antécédents  héréditaires,  —  Arrière-grand-père  asthmatique; 
grand  oncio  emphysémateux;  grand'mère  à  tendance  bronchitique  (a  été 
envoyée  à  Cauterets  et  aux  Eaux-Bonnes). 

Père  et  mère  indemnes  d'asthme.  L'un  des  deux  conjoints  a  des 
poussées  d'eczéma. 

Début  de  l'asthme  à  18  mois,  par  des  bronchites  continuelles;  repa- 
raissant tous  les  mois.  ^ 

A  5  ans,  est  pris,  en  Suisse,  d'un  accès  franc. 

A  7  ans,  reconnu  asthmatique  par  tous  les  médecins  qui  l'ont  soigné. 
Chaque  accès  débutant  la  nuit,  oblige  Tenfant  à  s'asseoir,  soutenu  par 
des  oreillers,  avec  respiration  sibilante.  Pendant  une  quinzaine  de  jours, 
ces  accès  laissent  un  état  catarrhal  pénible.  Plusieurs  fois^  les  crises 
furent  conjurées  par  un  changement  de  quartier.  L'accès  commencé  dans 
le  quartier  Nord  de  Versailles,  cesse  dans  le  quartier  Sud  presque  instan- 
tanément. 

Vers  10  ans,  l'enfant  a  été  transplanté  au  Mans.  Suspension  des 
accès. 

Néanmoins,  il  se  produit  quelques  petites  crises  très  courtes,  grâce  à 
Tadministration  persévérante  de  l'iodure  de  potassium  (grande  amélio- 
ration), à  deux  saisons  à  la  Bourboule  et  aux  bains  d'air  comprimé. 
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Au  momeut  des  accès,  papier  Frumeau  et  poudre  de  Oléry.  Le  dernier 
accès  a  éclaté  à  Versailles,  en  plein  été  (août  1892),  pendant  les  vacances, 
sans  imprudence  aucune. 

L'année  1893  a  été  bonne  :  respiration  courte,  mais  normale.  Parfois, 
l'oppression  s'accentue  et  le  jeune  malade  monte  à  Tinûrmerie  fumer  une 
cigarelle  Espic. 

Une  seule  bronchite  légère  a  paru  quelques  jours  cette  année. 

Malgré  la  prohibition  du  Di*  J.  Simon,  l'enfant  a  été  conduit  à  la  mer 
(Baint-Malo).  La  première  nuit  a  été  dyspnéique;  les  suivantes  ont  été 
bonnes,  et  l'enfant  a  passé  son  temps  à  barboter  dans  l'eau,  sans  acci- 
dents. 

Les  médecins  ont  promis  une  guérison  complète  vers  15  ans. 

Obs.  15.  —  Asthme  d'origine  bronclio-pulmonair'e  {arthri- 
tisme),  cilé  par  P.  Bert  comme  asthme  essentiel  ;  cité  par  Bayet 
(Cliniq.  hop,,  Bruxelles,  1888). 

Enfant  de  9  ans.  Grand-père  asthmatique.  Mère  morte  de  pleurésie. 
Le  malade  était  calarrhcuX)  fit  une  pleurésie.  Après  la  pleurésie,  à  chaque 
sortie  au  grand  air  était  pris  d'accès. 

N.  B.  On  peut  se  demander  s'il  n'y  avait  pas  d'adénopalhie  trachée- 
bronchique.  La  désignation  d'asthme  essentiel  nous  paraît  sujette  à 
revision. 

Obs.  16  (Guastalla)  citée  par  P.  Bert,  thèse  1889).—  Cet  asthme, 
présenté  comme  essentiel  par  P.  Bert,  nous  semble  nettement  pneumo- 
bulbaire,  et  lié  à  rarllirilismc. 

Enfant  de  7  ans,  dont  le  père  est  rhumatisant  et  l'oncle  maternel 
asthmatique.  Bronchite  à  1  an  avec  accès  d'étoufTement  Bronchites 
deviennent  plus  fréquentes  à  3  ans,  sont  plus  espacées  à  4  ans. 

A  7  ans,  violents  accès  nocturnes.  Orlhopnée.  P.  140,  sans  lièvre, 
toux  laryngée  croupale.  Pas  d'adénopalhie  trachco-bronchique.  Rien  au 
cœur.  L'attaque  ne  dure  que  vingt-six  heures  au  lieu  de  quarante-huit. 

Obs.  17  (PouTZEii).  —  Entant  de  16  mois,  convalescent  de  broncho- 
pneumonie, un  accès  de  dyspnée  sans  flôvre,  dura  deux  jours.  Pas 
d'autre  accès  en  deux  ans. 

Obs.  18  (Trousseau.  Clinique  IIôleUDieu,  t.  II,  p.  464).  —  Un 
enfant  d'un  confrère  dont  la  femme  était  hystérique,  fut  pris  un  jour  d'une 
maladie  de  l'appareil  pulmonaire  présentant  tous  les  symptômes  de  la 
broncho-pneumonie.  Les  accidents  survinrent  d'une  façon  absolument 
foudroyante  et  revêtirent  tout  de  suite  des  caractères  alarmants  {râles 
sous-crépitants  excessivement  nombreux   avec  suffocation  imminente), 
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vésicaloire.  Trois  jours  après,  le  petit  malade  était  complètement  guéri.... 
Â  quelques  mois  de  là,  les  accidents  se  reproduisent  et  ne  durèrent  que 
quarante-huit  heures  et  cédèrent  sans  aucun  traitement  actif.....  Aussi 
lorsque  trois  mois  après  je  fus  appelé  pour  voir  ce  petit  malade  qui  après 
avoir  joué'  comme  d*habitude,  éprouvait  tout  à  coup,  vers  10  ou  11  heures 
du  soir,  un  accès  aussi  formidable  en  apparence  que  les  premiers,  je  con- 
seillai de  faire  brûler  dans  sa  chambre  du  datura. 

Le  lendemain  l'enfant  était  sur  pied. 

Obs.  19  (personnelle).  — Asthmebrunchique,  {Amélioration  con- 
sidérable en  quatre  ans,)  —  Louis  0...  Antécédents  fiéréditaires 
nuls. 

Antécédents  personnels,  —  Première  bronchite  à  6  ans.  Deuxième 
bronchite  à  7  ans;  envoyé  au  Mont-Dore  en  1891.  (Amélioration  pendant 
6  mois,  malgré  Tapparilion  d'un  accès  d!asthme  de  7  jours,  très  typique, 
le  lendemain  de  son  arrivée  au  Mont-Dore  à  la  suite  d'un  refroidissement 
(Schlemmer). 

En  1892.  Année  excellente. 

En  1893.  Janvier.  Bronchite  avec  dyspnée  vespérale  à  la  suite  d'un 
refroidissement. 

Du  18  au  30  mars  1893.  Reprise  de  bronchite,  sans  accès,  sans  phéno- 
mènes asthmatiques;  vomitifs  tous  les  deux  jours. 

Du  8  au  12  avril.  Bronchite  avec  expiration  prolongée,  sans  accès 
d'asthme. 

Du  5  au  15  mai.  Reprise  de  bronchite  sans  accès  d'asthme  (iodnre  de 
potassium).  Les  bains  d'air  comprimé  restent  sans  effet  notable. 

En  juillet  1893.  Saison  à  La  Bourboule,  à  la  suite  d'une  consultation 
avec  M.  le  D^  Cadet  de  Gassicourt,  qui  condrme  le  diagnostic  d'asthme. 

Du  20  au  30  septembre  1894.  L'enfant  est  repris  au  Mans.  Les  accès 
d'asthme  nocturne  assez  violents  éclatent  la  nuit.  Forte  dyspnée,  mais 
rapidement  apaisée. 

L'enfant  est  remis  comme  demi-pensionnaire  an  Collège.  Rien  en 
octobre,  novembre,  décembre,  janvier. 

Du  6  au  12  février.  Légère  bronchite  très  anodine.  Sans  accès. 

c)  Asthme  d*OTigine  ganglionnaire. 

Dernier  terme  de  la  triade  pneumo-bulbaire,  Tasthme  d'ori- 
gine ganglionnaire  pourrait  être  décrit  dans  les  faux  asthmes. 
Cette  distinction  nous  parait  peu  logique,  étant  donnée  Texis- 
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tence  absolument  avérée  d'accidents  de  dyspnée  paroxystique, 
parfois  violents,  engendrés  par  Tadénopathie  sans  compres- 
sion des  bronches.  Toutefois, disons-le,  la  curabilité  habituelle 
de  cette  affection  autoriserait  à  les  différencier. 

Obs.  20  (personnelle).  —  Jacques  Char.,  âgé  de  4  mois,  est  pris  à 
Rouen,  au  mois  de  mars  1 803,  de  bronchite  aigui^,  avec  respiration  sifflante, 
sibilante,  dyspnée  qui  dure  douze  à  quinze  jours.  Les  accès  reparaissent 
tantôt  le  jour,  tantôt  la  nuit. 

Accalmie  du  30  juin  au  15  juillet  (retour  à  Paris).  Le  jour  du  retour, 
violent  accès  dyspnéiquc.  Expiration  sifflante  prolongée,  ftmsicale,  con- 
tinue. Paroxysmes  très  violents  et  très  menaçants.  Face  bleuâtre,  conges- 
tionnée. Râles  ronflants  et  sibilants  très  abondants. 

Même  état  du  15  juillet  au  10  août.  D^ahord  soupçonné  d^asthme  parle 
D*"  Béclère  et  le  D""  Luc,  et  un  peu  plus  tard  par  le  D*"  Hutinel.  On 
Soumet  en  août  1893  l'enfant  à  Texamen  du  D**  J.  Simon  et  du  Di*  Arnould 
qui  diagnostiquent  l'existence  d'adénopathie  bronchique  à  laquelle  seraient 
liés  ces  phénomènes  d'asthme  d'origine  réflexe.  On  note  en  eflet  de  la 
matité  interscapulaire  présternale,  du  souffle  trachéal.  Enfln  la  répétition 
des  accès  dyspnéiques  avec  sibilance  permanente  autorisent  à  penser  qu'il 
s'agit  bien  d'adénopathie  avec  excitation  réflexe  du  bulbe. 

Du  10  au  31  août,  fièvre  et  accidents  menaçants. 

En  septembre,  accalmie.  A  partir  du  28  septembre  au  15  octobre,  reprise 
de  bronchite  qui  cesse  quinze  jours  et  reparait  fort  atténuée  vers  la  Um  de 
novembre  à  la  suite  d'un  refroidissement. 

Obs.  21  (D»"  Joal).  Arch.  gén,  mèd.  1891,  7-  série,  p.  422.  — 
Rillot  a  observé  à  Genève  quatre  jeunes  tilles  qui  ont  oflert  à  des  degrés 
variables  des  symptômes  asthmatiques  tout  à  fait  semblables.  L'une  d'elles 
avait  de  volumineux  ganglions  cervicaux.  Elle  avait  10  ans. 

Obs.  22  (Citée  par  le  D'  Joal,  Ibid.).  •—  Enfant  de  6  ans,  père 
asthmatique.  Grand-père  paternel  migraineux  et  goutteux. 

Atteint  d'accès  d'asthme  la  nuit.  Ces  accès  durent  huit  jours.  Il  existe 
des  signes  d^adénopathie  trachéo-bronchique  manifestes,  consécutifs  à  la 
rougeole  et  à  la  broncho-pneumonie. 

Obs.  23  (D'  Joal,  Ibid,).  —  Fillette  de  7  ans.  Accès  durant  une 
heure  et  demie,  suivis  de  quatre  jours  de  dyspnée.  Consécutifs  à  des  bron* 
cbites  répétées.  L'accès  principal  a  suivi  une  rougeole  compliquée  d'adé- 
nopathie trachéo-bronchique. 

Obs.  24  (D"^  Joal,  Ibid.).  —  Enfant  actuellement  âgé  de  8  ans  et 
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d«mi.  Eafant  pris  à  5  ans.  Antécédents  héréditaires  d'asthme.  Début 
après  une  coqueluche  (signes  d^adénopathie). 

D.  Asihme  réflexe  d'origine  psychique  ou  émotive. 

Les  observations  de  ce  genre,  pour  être  rares,  n*en  existent 
pas  moins.  L'observation  I  et  l'observation  II  en  font  men- 
tion. Mon  excellent  ami  le  D'  Joal  m'en  a  également  rap- 
porté un  exemple  des  plus  frappants.  Sans  en  avoir  recueilli 
personnellement  aucun  exemple,  nous  avons  cru  devoir  les 
mentionner. 

A  quoi  âge  aj^paraît  lasthme  dayis  Venfance? 

Au  début  de  ce  travail,  nous  avons  invoqué  le  témoignage 
des  adultes  atteints  d'asthme,  seul  capable  d'attester  la 
rareté  de  cette  affection  avant  l'adolescence  ou  l'âge  adulte. 

Un  grand  nombre  d'observations  serait  nécessaire.  Toute- 
fois, bien  que  nous  n'ayons  pu  en  recueillir  que  cinq,  croyons- 
nous  utile  de  joindre  ici  ces  pièces  justificatives,  laissant  à 
chacun  le  soin  de  contrôler  cette  assertion  : 

Obs.  25.  —  Trousseau.  Clin.  Hôtel-Dieu,  t.  II,  p,  468.  —J'ai,  dans 
ma  clientèle,  et  au  nombre  de  mes  amis,  un  riche  capilalislc  qui,  depuis 
l'àgc  de  25  ans,  est  sujet  à  d'épouvantables  accès  d'asthme. 

Obs.  26.  —  Trousseau.  Clin.  Hôtel-Dieu,  t.  II,  p.  486.  —  Malade 
du  D**  Blondeau,  affecté,  de  10  à  15  ans,  de  dartres  humides  aux  jambes, 
qui  disparurent  brusquement. pour  revenir  dix  ans  plus  tard. 

Mais  à  partir  de  Tàge  de  17  ans  jusqu'à  21  ans,  il  avait  été  tourmenté 
par  de  fréquentes  attaques  d'asthme  nerveux  qui,  en  raison  de  leur  vio- 
lence, le  mettaient  aux  portes  du  tombeau... 

Obs.  27.  —  Ibid.,  p.  486.  —  Le  2  mars  1863,  je  voyais  dans  mon 
cabinet  un  homme  âgé  de  35  ans,  asthmatique  depuis  l'âge  de  16  ans. 

Obs.  28  (personnelle).  —  M.  Gustave  F...,  âgé  de  68  ans,  a  été  pris 
d'accès  d'asthme  franc,  avec  accès  brusque  la  nuit,  à  l'âge  de  30  ans.  A  eu 
des  accès  plusieurs  années  de  suite,  n'en  a  plus  que  de  très  légers  et  très 
irréguliers  depuis  une  saison  au  Mont- Dore. 

Obs.  29  (personnelle).  — M.  A.  de  H...,  actuellement  a  .50  ans.  Anté- 
cédents goutteux  arthritiques  (migraine,  etc.). 

A  été  pris  de  son  premier  accès  à  17  ans,  après  un  bain  Iroid,  niais 


368  REVUE  DES   MALADIES  DE   L*ENFiLNGE 

le  premier  accès  vrai  a  éclaté  à  28  ans,  el  les  accès  ool  eootioué  d<^puis 
très  irrégulièrement,  1res  frèqnemmeot  Thiver  sous  i'intliieiice  de  poDs  - 
sées  broo eh i tiques  qui  l'ont  obligé  à  aller  plusieurs  hivers  à  Caooes  (trans- 
formation  instautanée). 
L'asthme  persiste  sans  accidents  graves  cardio-pQlmooaires. 

Traitement  —  Le  chapitre  du  traitement  sera  court.  Il 
nous  semble  cependant  convenable  de  ne  point  passer  ici 
sous  silence  quelques  notions  très  brèves  dont  le  médecin 
saura  s'inspirer  à  Toccasion. 

Dans  la  forme  catarrhale ,  la  poudre  d'ipécacuanha  (0,20  cen- 
tigr.  de  dix  en  dix  minutes)  a  été  conseillée.  Y  a-t-il  soup- 
çon d'impaludisme?  Moncorvo  conseille  le  sulfate  de  quinine 
aussitôt  après  Taccès. 

L'usage  de  la  pyridine  versée  sur  un  mouchoir  ou  sur 
une  serviette  attachée  au  cou  aurait  provoqué  une  détente 
rapide  (5  à  6  gouttes  à  renouveler). 

La  teinture  de  lobelia  (8-10-12-15  gr.)  aurait  donné  au 
D*"  Descroizille  d'excellents  résultats.  Les  iodures  (I  à  4  gr.), 
la  teinture  diode  (4  à  10  gouttes)  devront  toujours  être  con- 
seillés dans  les  entractes. 

Le  D'  Chaumier  associe  à  ces  moyens  les  inhalations 
d'oxygène  ou  d'iodure  d'éthyle. 

Conclusions. —  1®  L'asthme  infantile  est,  dans  la  plupart 
des  cas,  un  accident  réflexe.  11  est  donc  symptomatique  d'une 
excitation  cutanée  ou  d'une  des  muqueuses,  parfois  d'un 
trouble  viscéral. 

Pris  au  début  (si  sa  cause  est  connue  et  combattue),  il  gué- 
rira souvent.  Plus  tard,  il  n'est  plus  curable. 

2**  L'asthme  symptomatique  et  réflexe  est  presque  tou- 
jours constitutionnel.  Donc  c'est  de  l'asthme  vrai,  et  sou- 
vent héréditaire,  lié  à  Tarthritisme,  chez  les  sujets  neuro- 
arthritiques, à  tendance  spasmodique.  Dans  ce  cas  il  persiste 
souvent. 

3°  Sa  guérison  est  assez  fréquente,  lorsqu'il  n'existe  pas 
d'asthmatiques  chez  les  ascendants,  si  l'hygiène  est  bonne 
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et  par  le  traitement  thermal  (obs.  1,  2,  19,  etc.).  Plus 
Tasthme  éclate  chez  Tenfant  jeune,  plus  il  est  curable. 

4**  L'asthme  est  une  maladie  de  Tadolescence  ou  de  l'âge 
adulte,  comme  le  reconnaissent  les  adultes  asthmatiques. 

5**  Son  maximum  de  fréquence  chez  Tenfant  est  de  5  à 
10  ans. 


RECUEIL  DE  FAITS 

Un  cas  d'œdème  angioneuroticpie  chez  un  enfant  de  trois 
ans,  par  le  D^  G.  Gevaert,  agrégé  suppléant  à  l'Université  de 
Bruxelles. 

Si  la  pratique  civile  ne  fournit  pas»  comme  la  pratique 
hospitalière  l'occasion  aussi  fréquente  d'observer  les  grandes 
maladies  classiques  de  l'enfance,  les  entités  morbides  à  type 
nosologique  bien  défini,  elle  procure  en  revanche  à  l'étude 
un  contingent  notable  d'affections  peu  communes,  à  marche 
irrégulière,  différentes  des  cas  observés  journellement  dans 
la  salle  des  consultations  gratuites. 

Le  cas  que  je  vais  relater  me  semble  devoir  échapper 
habituellement  à  l'observation  hospitalière,  en  raison  de  son 
caractère  éphémère,  relativement  bénin,  et  non  douloureux; 
il  me  semble  pourtant  digne  d'attention. 

Yvonne  G...,  âgée  de  3  ans,  jouit  habituellement  d'une  santé  parfaite, 
bien  qu'étant  de  tempérament  très  nerveux. 

L'examen  objectif  ne  révèle  l'existence  d'aucune  lésion  appréciable. 
L'enfant  est  saine  et  enjouée.  Les  parents,  cependant,  s'inquiètent  du 
phénomène  suivant  :  tous  les  quinze  jours  environ,  apparaît  chez  la  petite 
fille,  immédiatement  à  son  lever,  une  tumeur  volumineuse  de  la  région 
gauche  du  cou;  cette  tumeur  a  le  volume  d'un  poing  d'enfant;  elle  est 
dure,  indolore,  mate  à  la  percussion,  irréductible;  la  peau  à  son  niveau 
ne  présente  aucune  coloration  spéciale,  et  n'est  pas  le  siège  de  déman- 
geaisons ;  la  tumeur  disparaît  graduellement,  et  au  bout  de  deux  à  trois 
heures,  il  n'y  en  a  plus  trace.  Prévenu  rapidement,  j'ai  eu  l'occasion  de 
constater  [plusieurs  fois  l'exislence  de  cette  tumeur  fantôme,  qui  rappelait 
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par  son  aspect  extérieur  le  caractère  d'une  production  ganglionnaire  vola- 
mineuse.  Elle  était  empâtée  et  non  fluctuenle.  Jamais  je  n'ai  constaté 
d'éruption  cutanée  concomitante.  11  n'y  avait  ni  fièvre,  ni  malaise,  ni 
inappétence.  Pendant  le  temps  que  je  l'ai  observée,  Tenfant  ayant  la 
coqueluche,  la  tumeur  reparut  tous  les  jours  dans  la  matinée,  pour  dispa- 
raître comme  d'habitude  au  bout  de  quelques  heures  ;  lorsque  la  coque- 
luche diminua  dMntensité,  les  apparitions  s'espacèrent,  pour  reprendre 
leur  régularité  —  de  quinze  en  quinze  jours,  —  quand  la  maladie  inter- 
currente eut  disparu. 

Les  symptônnes  que  je  viens  de  mentionner  ne  peuvent,  à 
mon  sens,  concorder  qu^avec  un  seul  état  pathologique, 
lequel  est  dénommé  en  dermatologie  :  œdème  aigu  circons- 
crit  (Quincke  et  Riéhl). 

Cette  affection,  qui  a  été  appelée  également  :  œdème  angio- 
neurotique  (StrUbing)  coïnciderait,  pour  certains  auteurs, 
avec  des  troubles  digestifs  ;  elle  serait  plus  fréquente  à  la 
face  et  aux  organes  génitaux. 

Les  muqueuses  pourraienten  être  le  siège,  principalement 
dans  les  régions  buccales,  pharyngées  et  laryngée  ;  des  trou- 
bles sérieux  pourraient  alors  en  être  la  conséquence  (l).Tous 
les  auteurs  sont  d'accord  pour  la  classer  parmi  les  tropho- 
névroses  ou,  mieux,  les  angionévroses  (Eulenburg  et  Lan- 
dois)  {"2)  ;  c'est  dans  cette  catégorie  que  prendrait  place  éga- 
lement Vœdèmc  bleu  des  hystériques  {Chuvcot)  (3). 

Brocq  pense  que  Ton  pourrait  rattacher  à  ce  type  morbide 
Tœdème  pseudo-phlegmoneux  de  Guy  on  et  Kirmisson  dans 
lequel  on  voit  apparaître,  à  la  suite  de  douleurs  internes 
siégeant  aux  points  qui  vont  être  atteints,  un  gonflement 
plus  ou  moins  étendu,  accompagné  de  rougeur  de  la  peau  et 
d'élévation  de  température  locale  (4). 

(1)  E.  Châtelain.  Précis  iconographique  des  maladies  delà  peau^  p.  319. 
Paris,  1893. 

(2)  M.  Kaposi.  Leçons  sur  la pathologw  et  le  traitement  des  maladies  de 
la  peau.  Trad.  Besiiier  et  Do)'on. 

(3)  BboCQ.  Traitement  des  maladies  de  la  peau. 
(A)  Chatblain.  Loco  citato. 
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En  résumé,  l'œdème  aigu  circonscrit  doit  être  considéré 
comme  une  affection  d'origine  nerveuse  trophique  ;  c'est  une 
des  modalités  nombreuses  de  ce  syndrome  déconcertant  et 
polymorphe  :  Thystérie. 

Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  le  sujet,  manifestement,  est 
de  tempérament  très  nerveux,  et  son  père  présente  le  type 
parfait  des  neurasthéniques. 

Il  n'est  pas  fréquent  de  trouver  dans  la -littérature  médi- 
cale infantile  des  observations  analogues  à  celle  que  je 
relate. 

Henoch  (I)  signale  un  cas  qui  n'est  pas  identique  au  mien  : 
Il  s'agit  d'une  petite  fille  de  4  ans,  qui,  dans  l'espace  de 
trois  mois,  présente  trois  ou  quatre  fois  du  gonflement  œdé- 
mateux du  dos  et  des  pieds,  et  même  des  narines  et  du 
visage.  11  y  avait  malaise  général,  mauvaise  humeur,  vomis- 
sements. Rien  dans  l'urine. 

Les  autres  cas  qui  ont  pu  être  publiés  me  sont  inconnus. 

Il  n'y  a  qu'une  similitude  de  noms  entre  mon  cas  et 
Vœdème  aigu  des  nouveau-nés  (sclérœdème  de  Soltmann) 
qui  est  caractérisé  par  un  épaississemeut  particulièrement 
dur  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  ;  il  se  rencontre  chez  les 
nouveau-nés  chétifs  ou  les  enfants  nés  avant  terme. 

L'affection  qui  a  le  plus  de  rapport  avec  l'oedème  angio- 
neurotique  est  Vurticaire  chronique  qui  donne  lieu  souvent 
à  l'œdème  des  extrémités  et  de  la  face.  Cette  dermatose  a 
une  origine  nerveuse  trophique,  et  un  caractère  fugace  et 
fantaisiste  absolument  comparable  à  celui  de  l'œdème  aigu. 
Comme  ce  dernier,  elle  affectionne  les  sujets  à  hérédité 
nerveuse  bien  caractérisée  et  sert,  chez  l'enfant,  de  précur- 
seur aux  manifestations  subséquentes  que  le  nervosisme 
réserve  à  l'âge  adulte  à  ceux  qu'il  a  touchés. 

Par  quel  mécanisme  se  produisent  les  tumeurs  fantômes 
œdémateuses  ?  Je  ne  pourrais  le  dire.  Quand  on  a  invoqué 


(1)  E.  Henooh.  Leço7is  cliniques  sur  les  maladies  des  enfanta  Paris,  1885, 
p.  448. 
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les  troubles  vaso-moteurs,  les  paralysies,  les  spasmes  vas- 
culaires,  on  n'a  pas  encore  expliqué  grand'  chose.  Pas  plus 
que  pour  l'urticaire  nous  ne  connaissons  d'explication  à 
Pétiologie  des  troubles  bizarres  que  l'on  observe.  La  seule 
chose  qui  nous  paraisse  certaine,  c'est  l'existence  d'une  tare 
héréditaire  nerveuse  (chez  les  sujets  prédisposés  à  la  maladie. 

Le  pronostic  de  l'œdème  aigu  circonscrit  est  bénin  en 
général.  Il  ne  deviendrait  grave  que  s'il  se  présentait  sur 
des  muqueuses,  au  pharynx  et  au  larynx,  comme  on  Ta  déjà 
noté. 

Le  diagnostic  est  facile,  car  il  ne  peut  y  avoir  confusion 
qu'avec  l'urticaire  ;  or,  cette  dernière  s'accompagne  de  prurit. 

Quant  au  traitement,  il  me  semble  devoir  agir  sur  Tétat 
général,  névropathiqne,  la  thérapeutique  étant  impuissante 
à  combattre  une  affection  à  étiologie  si  obscure  et  à  lésions 
anatomo-pathologiques  encore  inconnues. 


A  propos  d'un  cas  de  tuberculose  utéro-tubaire  chez  une 
fillette  de  12  ans,  par  A.  Péron,  interno  des  hôpitaux. 

Marguerite  P...,  12  ans,  entre  le|10  octobre  1893,  salle Triboulel,  n»20. 
Service  du  D*"  Sevestre,  à  l'hôpital  Trousseau. 

Antécédents  hérédilaires  et  personnels.  —  Mère  bien  portante. 
L'enfant,  toujours  maladive,  a  eu  depuis  plusieurs  années  une  série  de 
manifestations  tuberculeuses.  Elle  n'est  pas  réglée.  Depuis  huit  jours 
elle  tousse  et  est  très  oppressée. 

Etat  à  Ventrée.  — Faciès  strumeux.  Les  lèvres  sont  épaisses  et  sail- 
lantes, la  voûte  palatine  ogivale,  les  dents  mal  plantées.  Sur  le  cou,  vers 
l'angle  de  la  mâchoire,  cicatrices  bilatérales  d'abcès  froids.  Spina-ventosa 
en  évolution  de  la  phalange  de  l'index  gauche  ;  cicatrice  sur  la  fesse 
droite,  résultant  de  l'ablation  en  lotalilé  d'une  gomme  tuberculeuse  sous- 
cutanée  ;  sur  la  face  interne  du  tibia  droit  existe  une  fistule  qui  suinte 
encore  ;  l'os  auquel  elle  adhère  est  épaissi  au-dessous  d'elle. 

Légère  gibbosité  en  arc^  formée  par  les  apophyses  épineuses  des 
cinquième^  sixième,  septième  vertèbres  dorsales.  Cette  gibbosité  n^est 
douloureuse  ni  spontanément,  ni  à  la  pression,  ni  à  la  percussion.  Immo- 
bilisation en  masse  de  la  colonne  vertébrale.  Les  mouvements  extrêmes 
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de  flexion  et  d'extension  sont  pénibles  sans  être  cependant  très  doulou- 
reux. Pas  de  douleurs  irradiées.  Pas  de  paraplégie. 

Thorax.  Dyspnée  extrême.  Orlhopnée.  Cyanose  des  lèvres  et  des 
exlréraités.  Toux  fréquente,  sans  expectoration. 

S.  p/iysiques.  A  droite  en  arrière,  dans  les  fosses  sus  etsous-épincuses, 
submalité;  résistance  au  doigt.  L'inspiration  dans  celte  région  est  humée 
et  rudo,  Texpiration  bruyante  et  prolongée.  Aux  deux  temps  de  la  respi- 
ration, on  perçoit  des  râles  sibilants  sous-crépitanls  fins. 

Dans  la  moitié  inférieure  ^c  la  fosse  sous-épineuse  et  à  la  base,  matité 
absolue  à  la  percussion.  Inspiration  et  expiration  très  faibles;  râles  sous- 
crépitanls  tins  disséminés.  Pas  de  bronchophonie,  pas  de  retentissement 
bronchique  de  la  toux.  Il  est  impossible  de  se  rendre  un  compte  exact 
de  Télat  des  vibrations.  Dans  l'aisselle  droite,  mêmes  signes  physiques. 

En  avant,  sous  la  clavicule,  sonorité  parfaite  un  peu  exagérée.  L'inspi- 
ration est  par  endroits  couverte  de  râles  sous-crépitants  fins. 

Côté  gauche.  Diminution  de  la  sonorité  dans  tout  le  poumon.  La 
respiration  pénètre  mieux  que  du  côté  opposé.  Elle  est  puérile  au  sommet, 
mais  dans  le  reste  du  poumon  on  retrouve  aux  deux  temps,  les  mêmes 
bruits  adventices  que  du  côté  droit. 

Cœur.  La  pointe  bat  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  du  mamelon, 
dans  le  cinquième  espace,  un  peu  en  dehors  do  la  ligne  mamclonnaire. 
Impossible  dose  rendre  compte  de  ruiredcmaLilé  cardiaque;  à  la  palpation 
de  la  pointe  on  saibil  un  frémisseincnl  léger  qui  parait  présystolique.  A 
rauscullation,  on  ne  distingue  rien;  le  cœur  bat  trop  vile  et  les  bruits 
pulmonaires  couvrent  tout.  Pouls  très  fréquent,  petit,  régulier. 

Tube  digestif.  Langue  paie  et  étalée.  Anorexie  complète.  Rien  dans 
la  gorge.  Ventre  ballonné.  Le  bord  tranchant  du  foie  déborde  de  deux 
travers  de  doigt  les  fausses  côtes;  la  rate  n'est  pas  appréciable  malgré 
son  méléorisme,  le  ventre  se  laisse  facilement  examiner.  Pas  de  signes 
de  péritonite.  La  palpation  profonde  au-dessous  du  foie  fait  sentir  le 
rein  droit  abaissé  et  gros.  Les  urines,  peu  abondantes,  ne  renferment  pas 
d'albumine. 

Conservation  complè.te  de  rinlelligence  ;  l'enfant  répond  bien. 

11  octobre.  La  cyanose  fait  encore  des  progrès  ;  l'enfant  parait  à  l'ago- 
nie; les  extrémités  sont  froides,  le  pouls  petit,  filiforme.  —  Ventouses, 
injection  de  caféine  et  d'élher. 

Le  12.  L'enfant,  après  une  très  mauvaise  nuit,  est  |)lus  calme. 

Le  soir,  la  dyspnée  reparaît.  Le  foie  grossit  rapidement.  11  descend 
jusqu'à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'ombilic.  Purgatif  drastique. 
Potion  avec  XX  gouttes  de  teinture  de  digitale. 

Le  13.  Asphyxie  progressive;  l'enfant  meurt  dans  la  nuit. 
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Tels  furent  les  symptômes,  d'interprétation  délicate, 
observés  pendant  la  vie.  La  multiplicité  des  manifestations 
tuberculeuses,  guéries  ou  en  activité,  que  portait  l'enfant, 
faisait  pencher  le  diagnostic  vers  une  forme  de  tuberculose 
aiguë.  Avec  la  granulie  s'expliquait  facilement  la  dyspnée 
formidable  de  notre  malade,  l'absence  de  fièvre,  symptôme 
déjà  signalé  par  plusieurs  auteurs,  sur  lequel  insiste  de  nou- 
veau M.  Marfan  dans  son  article  du  Traité  de  médecine. 
Contre  la  granulie  nous  trouvions  les  signes  de  lésions 
d'hépatisation  pulmonaire,  l'absence  d'amaigrissement,  l'en- 
fant ayant  conservé  cet  embonpoint  particulier  des  scrofu- 
leux. 

Quelle  était  enfin  la  part  du  cœur  dans  l'asphyxie  que  nous 
constations  ?  L'augmentation  brusque  du  volume  du  foie, 
l'affolement  cardiaque,  nous  avaient  fait  songer  à  la  possi- 
bilité d'une  insuffisance  cardiaque  aiguô,  et  aux  injections  de 
caféine  nous  avions  ajouté,  deux  jours  avant  la  mort,  un 
purgatif  drastique  et  une  potion  avec  XX  gouttes  de  tein- 
ture de  digitale. 

Voici  les  résultats  de  Tautopsie  : 

Thorax.Msl  de  Pott  occupant  la  moitié-antérieure  environ  des  corps  des 
vertèbres  dorsales,  de  la  troisième  à  la  dixième,  respectant  complètement 
la  moitié  postérieure  de  la  colonne  osseuse.  Celle-ci,  dans  toute  Pétendue  du 
thorax,  est  masquée  par  une  poche  tuberculeuse  remplie  de  pus,  allongée 
suivant  l'axe  du  tronc.  La  plèvre  droite  est  recouverte,  la  région  anté- 
rieure du  sommet  exceptée,  par  une  fausse  membrane  lardacée,  épaisse 
de  6  à  6  millim.  environ,  dure,  dont  la  coupe  présente  par  places  de  petits 
amas  casceux.  Au-dessous  de  cette  fausse  membrane,  qui  comble  la  cavité 
pleurale,  on  voit  la  plèvre  viscérale  semée  de  tubercules  du  volume  d'un 
grain  de  semoule  à  un  grain  de  riz,  la  plupart  caséeux. 

L'infiltration  tuberculeuse  a  envahi  le  médiaslin  antérieur  et,  sur  le 
bord  droit  du  péricarde  1res  adhérent  à  la  fausse  membrane  pleurale,  qn 
voit  un  point  congestionné  et  aminci,  indiqiiant  renvaliissement  déjà 
effectué  du  sac  fibreux. 

Sous  la  fausse  membrane,  le  poumon  est  lourd,  d'apparence  splénique, 
sans  noyaux  d'hépatisation  ;il  ne  surnage  pas.  Semis  abondant  de  granu- 
lations grises  typiques.  Caséilication  des  ganglions  bronchiques.  Semis  de 
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granulations  grises  à  la  surface  de  la  plèvre  gauche,  sans  adhérences 
de  ce  côté  du  thorax  ;  mêmes  lésions  pulmonaires  qu'à  droite. 

Cœur.  Distension  considérable  des  cavités  droites  remplies  de  caillots 
cruoriques. 

Le  cœur  gauche  est  distendu  ;  Toreiliette  est  hypertrophiée  et,  sur  la 
petite  valve  de  la  ml  traie,  à  la  partie  moyenne  de  son  bord  libre,  on  trouve 
une  niasse  fibreuse  du  volume  d'un  pois. 

Abdomen,  Foie  très  gros,  couleur  brun  noirâtre.  A  la  coupe,  surtout 
dans  le  lobe  gauche,  on  trouve  une  quantité  considérable  de  tubercules 
caséeux  anciens,  du  volume  d'un  grain  de  mil;  dans  leur  intervalle,  sont 
disséminées  des  granulations  grises. 

Sur  la  face  convexe,  la  capsule  est  épaissie.  Des  adhérences  lâches 
l'unissent  au  diaphragme.  Le  foie  contient  des  tubercules  caséeux  et  des 
granulations  grises.  Rate  un  peu  grosse,  sans  tubercules  visibles  à  Toeil 
nu.  Les  deux  reins  sont  volumineux,  congestionnés,  le  droit  est  abaissé 
par  le  foie.  Il  y  a  de  nombreuses  granulations  grises  dans  la  substance 
corticale.  Dans  le  bassinet  gauche  on  trouve  une  masse  caséeuse  grosse 
comme  une  aveline.  Pas  trace  de  tuberculose  intestinale  ;  le  péritoine 
e>t  complètement  indemne,  sauf  dans  la  région  du  foie. 

Ganglions  mésentériques  normaux.  Encéphale  et  moelle  sains.  La 
paroi  antérieure  du  canal  vertébral  dans  la  région  dorsale  a  été  respectée 
par  le  mal  de  Polt. 

En  terminant  l'autopsie,  nous  trouvons  par  hasard  que  les  organes 
génitaux  sont  également  envahis. 

Le  péritoine  sous-ombilical,  la  vessie,  le  rectum,  sont  parfaitement 
sains  ;  rien  n'attirait  notre  attention  du  côté  du  plancher  pelvien,  si  ce 
n'est  une  légère  augmentation  de  volume  de  l'utérus  et  des  trompes. 
Tou£;  les  organes  contenus  dans  le  bassin  étant  enlevés  en  bloc,  voici  ce 
que  nous  pûmes  constater:  Le  pavillon  de  la  trompe  droite,  du  volume  du 
pouce,  présentait  à  son  centre  une  ulcération  à  bords  déchiquetés  et  gris, 
et  par  celte  ulcération  s'écoule  pendant  l'extraction  une  substance  jaune, 
analogue  à  du  mastic.  Cette  matière  caséeuse  enlevée, on  constate  que  le 
pavillon  de  la  trompe  est  le  siège  d'une  véritable  caverne  tuberculeuse. 
La  cavité  de  la  trompe  renferme  la  même  substance  caséeuse.  On  retrouve 
à  la  coupe  de  l'organe,  dans  la  paroi  musculaire,  quelques  tubercules,  mais 
la  couche  de  revêtement  péritonéal  n'est  pas  modifiée.  L'ovaire  droit  est 
sain.  Le  pavillon  de  la  trompe  gauche  est  oblitéré  à  son  orifice  externe. 
Les  lésions  du  corps  de  la  trompe  sont  les  mêmes  que  du  côté  droit. 
VoVfiire  gauche  est  sain. 
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Wutérus  est  gros,  violacé.  A  la  coupe  de  l'organe,  on  constate  que  le 
col  est  indemne,  mais  le  coips  est  iiijeclé  dans  sa  totalité  par  une  masse 
tuberculeuse,  sèche,  friable,  s'arrôlant  exactement  à  l'orifice  interne  du 
canal  cervical,  présentant  les  caractères  physiques  habituels  de  la  subs- 
tance caséeuse. 

Le  vagin  est  absolument  normal  ;  Thymeu  est  intact.  Los  ganglions 
du  petit  bassin  ne  sont  pas  caséeux. 

L'examen  de  la  substance  caséouse  de  la  cavité  utérine  a  montré 
Texistence  de  très  nombreux  bacilles  de  Koch,  en  moyenne  cinq  à  six 
sur  chaque  cbamp  de  la  préparation. 

La  tuberculose  des  organes  génitaux,  survenant  chez  les 
fillettes  avant  les  modifications  physiologiques  de  la  puberté, 
est  une  affection  rare. 

Voici  les  principaux  cas  signalés  : 

Lebert  :  enfant  de  2  mois  ;  Coyne  :  enfant  de  30  mois  ;  Senn, 
Pillaud,  Tonnelé  :  enfants  de  5  ans;  Tordeus  :  enfant  de 
3  ans;  Talamon,  Dance:  enfant  de  6  ans;HérarJ:  fillette  de 
8  ans  ;  Namias  :  fillette  de  12  ans  ;  Rilliet  et  Barthez  ne  Tont 
observée  qu'une  fois.  Des  recherches  bibliographiques  rapi- 
des, faites  dans  les  bulletins  de  la  Société  anatomique  depuis 
10  ans,  ne  nous  ont  donné  aucun  cas  nouveau. 

Dans  Tenfance,  elle  est  toujours  secondaire.  Sa  rareté, 
comparée  à  la  fréquence  relative  de  la  tuberculose  génitale 
de  la  femme,  est  même  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  l'exis- 
tence d'un  assez  grand  nombre  de  cas  de  tuberculose  géni- 
tale par  inoculation  directe  chez  cette  dernière,  surtout  si 
l'on  songe  à  la  variété,  à  la  multiplicité  et  à  la'fréquence  des 
localisations  de  la  tuberculose  dans  le  jeune  âge. 

Elle  se  présente  habituellement  à  Tautopsie  avec  des  carac- 
tères plus  nets  que  la  tuberculose  utéro-tubaire  de  Tadulte. 
La  plupai  t  des  observations  signalent  dans  l'utérus  la  pré- 
sence de  ces  amas  caséeux  qui  constituent  la  forme  la  plus 
pure  de  la  tuberculose  de  cet  organe  pour  M.  Cornil,  forme 
qu'il  a  rapprochée  de  la  tuberculisation  en  masse  du  bassi- 
net et  des  uretères. 

Elle  n^existe  pas  comme  entité  clinique  chez  notre  malade 
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OÙ  la  péritonite  manquait;  rien  n'avait  attiré  notre  attention 
de  ce  côté  ;  ses  diverses  manifestations  symptomatiques,  s'il 
en  existe,  sont  le  plus  souvent  noyées  dans  des  signes  de  la 
tuberculose  péritonéale  concomitante. 

La  règle  est  en  effet  de  voir  la  tuberculose  génitale  sur- 
venir comme  conséquence  directe  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse généralisée,  à  forme  ascitique  ou  ulcéreuse.  Les 
observations  des  auteurs  concordent  sur  ce  point.  Exemple 
l'observation  suivante,  empruntée  à  Ed.  Tordeus,  résumée  ; 

«  Marie  P...,  3  ans,  entre  à  l'hôpital  pour  des  douleurs  de 
ventre  datant  de  6  mois  avec  troubles  des  fonctions  intes- 
tinales. Le  diagnostic  porté  est  péritonite  tuberculeuse  avec 
tuberculose  intestinale,  celle-ci  étant  la  première  en  date 
et  la  porte  d'entrée. 

Autopsie  :  Pas  d  epanchement  dans  la  cavité  abdomi- 
nale. Toute  la  surface  péritonéale  est  grisâtre,  parsemée 
d'une  foule  de  granulations  gris  jaunâtre  de  volume  variable 
jusqu'à  celui  d'un  pois. 

Le  foie  est  complètement  soudé  au  péritoine,  au  côlon 
transverse  et  à  l'estomac.  Dans  le  petit  bassin,  la  matrice, 
la  vessie  et  le  rectum  sont  également  soudés.  Les  trom- 
pes utérines  sont  volumineuses,  ondulées,  dures,  trans- 
formées en  un  cordon  caséeux.  La  matrice  a  des  dimensions 
normales,  mais  la  muqueuse  est  détruite  et  remplacée 
par  la  matière  caséeuse.  La  surface  externe  de  la  vessie 
présente  des  tubercules  nombreux  alors  que  sa  cavité  est 
saine  ;  des  ganglions  mésentériques  forment  une  masse  bosse- 
lée; chaque  ganglion  est  augmenté  de  volume  et  transformé 
partiellement  en  matière  caséeuse.  » 

C'estpar  l'absence  de  ces  grosses  lésions  péritonéales  que 
notre  cas  [Ji'ésente  un  certain  intérêt,  surtout  au  point  de 
vue  de  la  pathogénie  et  de  la  marche  suivie  par  le  bacille 
de  Koch  jusqu'à  l'utérus.  Nous  avons  en  somme  affaire  à 
une  malade  atteinte  de  mal  de  Pott  dorsal  avec  pleurésie 
tuberculeuse  droite,  propagation  de  la  tuberculose  au  péri- 
toine   périhépathique    et  au  lobe  par    l'intermédiaire  du 
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diaphragme.  Mais  la  lésion  tuberculeuse  s'était  en  quelque 
sorte  arrêtée  là  quand  la  granulie  est  venue  terminer  la  scène. 

Comment,  dans  ces  conditions,  concevoir  l'arrivée  de 
Tagent  spécifique  à  Tutérus  ? 

Il  ne  saurait  être  question  d'inoculation  directe  chez  cette 
fillette  encore  vierge. 

En  l'absence  de  lésions  péritonéales  localisées  au  petit 
bassin,  il  reste  donc  la  voie  sanguine  et  la  voie  lymphatique. 
Nous  ne  croyons  pas  au  transfert  par  les  lymphatiques  ; 
Tautopsie  faite  avec  soin  dans  le  but  de  trouver  de  la  tuber- 
culose ganglionnaire  dans  Tabdomen  est  restée  négative.  Les 
ganglions  du  petit  bassin  n'étaient  pas  appréciable. 

La  voie  sanguine  elle-même  nous  parait  devoir  être 
écartée  ;  nous  ferons  remarquer  que  le  mode  d'infection 
tuberculeuse  constaté  dans  notre  cas  ne  ressemble  guère  aux 
lésions,  tuberculeuses  qu'on  trouvehabituellement  quand  l'in- 
fection se  fait  par  la  voie  sanguine.  Nous  avons  eu  en  somme 
affaire,  non  pas  à  une  tuberculose  en  masse  d'un  organe  ou 
d'une  partie  d'organe,  mais  à  la  tuberculose  d*une  muq^ueuse, 
ou  mieux  d'une  série  de  muqueuses.  Aussi  nous  croyons  qu'ici, 
comme  d'ordinaire,  la  tuberculose  s'est  propagée  par  la  voie 
péritonéale.  La  porte  d'entrée  du  bacille  nous  paraît  avoir 
été  le  pavillon  de  la  trompe  droite,  là  où  existaient  le  maxi- 
mum des  lésions,  là  où  s'était  formé  une  caverne.  11  nous 
parait  très  vraisemblable  d'admettre  que  c'est  par  la  grande 
cavité  péritonéale  que  s'est  fait  le  transport  du  bacille  ;  sans 
doute  celui-ci  n'a  pas  laissé  trace  de  son  passage,  si  ce  n'est 
à  la  surface  du  foie.  Mais  il  n'est  pas  illogique  de  croire 
que,  parti  du  foie,  le  germe  pathogène  tombé  dans  la  cavité 
péritonéale,  a  rencontré  devant  lui  le  pavillon  ouvert  dS  la 
trompe  droite  et  qu'il  s'y  est  implanté.  Chez  les  animaux. 
Pinner,  n'a-t-il  pas  démontré  que  les  particules  solides  intro- 
duites dans  le  péritoine  sont  rapidement  entraînées  dans  la 
trompe  et  de  là  dans  l'utérus?  Jani  a  même  trouvé,  dans  un 
cas  do  tuberculose  pulmonaire  et  intestinale,  de  nombreux 
bacilles  dans  des  coupes  de  trompes  encore  saine». 
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Aussi  renverserions-nous  volontiers  la  marche  du  bacille 
de  la  tuberculose,  indiquée  par  M.  Fernet  dans  sa  communi- 
cation à  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  en  1884;  au  lieu  de  tubercu- 
lose génitale  hépatique,  périhépatique,  pleurale  et  pulmo- 
naire, nous  croyons  pouvoir  dire  dans  notre  cas  :  tuberculose 
pleurale  hépatique, et  périhépatique,  tuberculose  génitale. 


ANALYSES 

CHIRURGIE 

Persistance  du  conduit  thyréo-glosse  (Persistence  of  the  thyreo- 
glossal  duel),  par  Morton.  British  med.  Journ,^  12  mai  1894, 
p.  1020.  —  Un  jeune  homme  de  19  ans,  présentait  au  niveau  du  larynx 
une  tuméfaction  et  il  crachait  un  peu  de  mucus  ;  la  tuméfaction  avait 
apparu  quand  le  sujet  avait  3  ans  ;  à  plusieurs  reprises  elle  s'était  vidée 
et  remplie  de  nouveau.  Cette  tumeur  suivait  les  mouvements  du  larynx 
au  moment  de  la  déglutition.  On  fit  le  diagnostic  de  kyste  tubulo-dermo'ide 
en  connexion  avec  une  persistance  du  conduit  thyréo-glosse.  On  disséqua 
ce  kyste  qui  était  sur  la  membrane  thyro-hyoïdienne  et  Tos  hyoïde  et 
contenait  une  sorte  de  gelée  avec  des  tractus  purulents.  La  guérison  fut 
rapide  ;  puis  il  y  eut  de  nouveau  un  petit  écoulement  de  gelée  et  enfin  la 
guérison  complète  fut  obtenue. 

Kyste  congénital  du  cou.  (A  case  of  congénital  hydroccleof  the  neck  : 
cured  by  drainage  and  compression),  par  Dickinson.  British,  med. 
Journ.^  12  mai  1894,  p.  1019.  —  Un  enfant  de  3  ans,  bien  portant, 
présentait  lors  de  sa  naissance,  à  la  partie  inférieure  du  cou,  une  tumeur 
du  volume  d'une  noix.  Cette  tumeur  avait  graduellement  augmenté  de 
volume  et  s^était  enflammée  sous  l'influence  d'un  traumatisme  ;  elle  était 
fluctuante,  translucide  et  s'étendait  de  l'extrémité  sternale  de  la  clavicule 
gauche  à  la  ligne  médiane  postérieure  du  cou.  On  en  retira  par  la  ponc- 
tion un  liquide  vert  foncé  chargé  d'albumine;  on  Ht  une  petite  incision 
pour  explorer  la  cavité  et  on  trouva  le  muscle  sterno-masto'idien  un  peu 
atrophié.  Les  artères  carotide  et  sous-clavière  étaient  à  nu  dans  le  kyste, 
et  le  doigt  put  les  suivre  jusqu'à  la  crosse  de  l'aorte.  On  draina  le  kyste. 
L^enfant  guérit. 

De  rempyème  chez  les  enfants  (On  empyema  in  childhood)^  par 
Batten.  Lancet^  2  juin  1894,  p.  1368.  —  Dans  la  Lancet  du  5  mai 
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1894,  un  auteur  recommandai!  l'incision  et  le  drainage  dans  Tempyème. 
Dans  le  numéro  suivant,  M.  Sturges  dit  qu'on  obtient  de  meilleurs  résul- 
tats par  la  résection  d'une  cdte.  M.  Batten  a  réuni  des  statistiques  qui  lui 
ont  donné  les  résultats  suivants  :  chez  les  enfants  de  moins  de  3  ans  la 
mortalité  des  résections  a  été  de  11  p.  100  et  de  28,5  p.  100  dans  les  cas 
d'empyème  double.  Si  on  compare  ces  chiffres  à  ceux  qui  ont  été  donnés 
dans  l'article  de  la  Lancet  du  5  mai  (à  savoir  :  mortalité  de  20  p.  100  pour 
tous  les  cas  réunis,  de  50  p.  100  pour  les  enfants  de  moins  de  trois  ans  et 
de  84  p.  100  pour  les  enfants  atteints  d'empyëmc  double),  on  voit  qu'il 
y  a  certainement  avantage  à  faire  la  résection  d'une  ou  plusieurs  côtes. 

Empyème  double  chez  les  enfants.  (On  double  empyemainchildren), 
par  SuTHBRLAND.  Lance£,9  février  1894,  p.  1439.  —  Obs.  I.  —  Un 
enfant  de  5  ans  entra  à  l'bôpital  le  30  août  1893;  il  avait  eu  un  mois 
auparavant  une  pneumonie,  dont  il  avait  mal  guéri.  Il  fut  repris 
de  fièvre,  de  toux,  de  dyspnée,  de  sueurs  et  de  point  de  côté  à  gauche. 
Le  côté  gauche  de  la  poitrine  était  rétracté  ;  il  y  avait  delamatité  de  ce 
côté  et  du  son  skodique  en  haut  ;  on  entendait  de  la  respiration  bron- 
chique et  des  râles  sous-crépitants.  Le  dix-huitième  jour,  on  (il  une 
ponction  qui  ramena  du  pus.  On  réséqua  la  partie  postérieure  de  la  hui- 
tième côte  gauche.  L'ouverture  de  la  cavité  pleurale  n'amena  pas  de  pus; 
on  dut  rompre  les  adhérences  pour  arriver  sur  une  cavité  pleine  de  pus. 
Il  y  eut  ensuite  une  grande  amélioration  ;  mais  le  vingt-troisième  jour, 
la  lièvre  se  ralluma  et  le  côté  droit  présenta  à  son  tour  des  signes  de 
pleurésie.  On  réséqua  la  huitième  côte  du  côté  droit  au-dessous  de 
l'on^oplale;  on  détruisit  des  adhérences  et  on  lit  sortir  du  pus.  La  des- 
truction des  adhérences  s'accompagna  d'une  hémorrhagie.  Le  malade 
alla  rapidement  mieux  II  guérit  de  son  affection  pleurale,  mais  les  sueurs 
nocturnes  et  les  râles  pulmonaires  persistèrent. 

'  Obs.  II.  —  Une  petite  fille  de  5  ans  entra  à  l'hôpital  le  22  juillet 
1893.  Elle  avait  eu  deux  mois  auparavant  une  congestion  pulmonaire  dont 
elle  n'avait  pas  bien  guéri.  Elle  avait  de  la  toux,  des  sueurs,  de  l'ano- 
rexie ;  elle  présentait  à  droite  des  signes  de  pleurésie.  On  réséqua  la 
sixième  côte  de  ce  côté  ;  il  sortit  beaucoup  de  pus  et  de  matière  caséeuse; 
on  dut  rompre  des  adhérences  avec  le  doigt.  Tout  alla  bien  pendant 
cinq  jours,  puis  la  fièvre  reparut,  il  y  eut  une  dyspnée  intense,  de  la 
toux;  ces  signes  disparurent  au  bout  de  quelques  jours,  mais  alors  on 
put  constater  l'apparition  des  signes  physiques  d'une  pleurésie  gauche. 
On  réséqua  la  sixième  côte  de  ce  côté  ;  il  sortit  du  pus  épais,  gélatiniforme. 


ANALYSES  381 

La  petite  malade  guérit  ;  la  convalescence  fut  retardée  par  l'apparilion 
d'une  otite. 

Obs.  III.  —  Un  enfant  de  6  ans  entra  à  l'hôpital  ;  il  avait  eu  une 
congestion  pulnoonaire  qui  lavait  laissé  mal  portant;  il  avait  de  l'ano- 
rexie, des  sueurs  nocturnes;  il  y  avait  des  antécédents  tuberculeux  dans 
la  famille.  Le  côté  droit  présentait  des  signes  de  pleurésie  ;  on  réséqua 
la  septième  côte,  on  rompit  des  adhérences  et  le  malade  sortit  de  rhôpital 
guéri  le  22  juin.  Le  14  septembre,  il  fut  pris  de  fièvre  et  de  point  de  côté 
à  gauche;  il  présenta  bientôt  les  signes  d'un  épanchement  pleural  à 
gauche.  On  réséqua  la  septième  côte  de  ce  côté,  on  rompit  les  adhérences 
et  on  fit  un  lavage  de  la  cavité.  Le  malade  guérit. 

Obs.  IV.  —  Une  petite  Qlle  de  2  ans  et  demi  avait  eu  une  influenza. 
A  la  suite  de  cette  affection  elle  eut  une  pleurésie  purulente  à  droite  ;  on 
réséqua  la  sixième  côte  de  ce  côté;  puis  il  se  fit  un  épanchement  puru- 
lent du  côté  gauche  ;  on  réséqua  la  sixième  côte  de  ce  côté.  La  malade 
guérit. 

Méningite  consdcutive  à  une  otite  (A  case  of  circumscribed  suppu- 
rative  meningitis  following  middle-ear  suppuration;  trephining  ;  cure), 
par  Stewart.  Lancet,  9  juin  1894,  p.  1447.  —  Un  enfant  de  12  ans 
avait  depuis  un  mois  un  écoulement  purulent  do  l'oreille  droite;  cet  écou- 
lement s'arrêta  brusquement  et  l'enfant  resta  deux  jours  dans  le  coma  ; 
il  n'y  avait  pas  de  névrite  optique;  la  tète  était  renversée  en  arrière, 
l'occiput  touchant  presque  le  dos.  On  trépana  en  arrière  du  conduit  auditif  ; 
ou  incisa  la  dure-mère  et  il  s'écoula  uu  peu  de  pus  ;  on  ouvrit  l'antre 
mastoïdien  à  la  gouge  qu'on  trouva  rempli  de  pus  et  de  matière  caséeuse  ; 
on  fil  un  lavage  du  pus  et  un  grattage  de  l'os  carié.  L'enfant  guérit. 

Syphilis  congénitale  :  infection  de  la  mère  par  son  enfant.  (Case  of 
congénital  syphilis  ;  infection  of  the  mother  by  her  own  child),  par  Coutts. 
Lancet,  9  juin  1894,  p.  1443.  —  Une  petite  fille  de  8  mois  présentait 
une  syphilis  congénitale.  Le  père  et  la  mère,  mariés  depuis  dix  ans, 
avaient  eu  cinq  enfants.  Les  quatre  aînés  n'ont  présenté  aucune  manifes- 
tation syphilitique.  Le  père  et  la  mère  ne  présentaient  aucun  signe  de 
syphilis  dans  leurs  antécédents.  La  petite  fille  était  née  à  terme  et  ne 
présentait  alors  aucun  signe  de  syphilis  ;  vers  3  semaines  elle  eut  de  la 
rhinite  et  de  l'érythème  des  fesses.  A  10  semaines,  on  la  vaccina  et  les 
pustules  évoluèrent  d'une  façon  normale.  A  8  mois,  elle  eut  des  ulcères 
des  fesses  et  de  la  hanche  et  présenta  Paspect  typique  d'une  syphilis 
congénitale  ;  il  y  avait  une  rhinite  bien  accentuée  ;  les  ganglions  de  la 
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nuque  étaient  hypertrophiés.  Le  foie  et  la  rate  étaient  augmentés  de 
volume. 

Au  bout  d'une  semaine,  la  mère,  qui  avait  continué  à  nourrir  Tenfant, 
remarqua  2  petites  ulcérations  sur  le  mamelon  du  sein  droit  ;  les  gan- 
glions de  l'aisselle  se  prirent  aussi.  La  mère  éprouva  bientôt  des  maux 
de  gorge  ;  le  pharynx  etTaraygdale  étaient  injectés,  mais  ne  présentaient 
rien  de  caractéristique. 

Mais  bientôt  il  y  eut  des  plaques  muqueuses  et  une  éruption  caracté- 
ristique. Les  cheveux  tombèrent. 

Le  point  tout  à  fait  curieux  de  celte  observaliou  c*est  que,deraveu  de 
tous  les  hommes  expérimentés  en  la  matière  auquel  l'auteur  a  montré  ce 
cas,  Tenfaot  était  atteint  d'une  syphilis  congénitale  et  que  la  mère  gagna 
la  syphilis  au  contact  de  cet  enfant. 

Occlusion  intestinale.  (Intestinal  obstruction  due  lo  occlusion  of  tbe 
iloum  by  pressure  band  ;  opération  :  recovery),  par  Jones.  British 
med.  Journ,,  26  mai  1894,  p.  1123.  —  Une  jeune  fille  de  14  ans  fut 
brusquement  prise  de  douleurs  très  vives  dans  le  ventre  au  niveau  de 
l'ombilic,  de  vomissements.  Cet  état  dura  7  jours,  avec  quelques  accal- 
mies. 

Puis  survinrent  des  vomissements  fécaloYdes  et  des  symptômes  de 
collapsus.  Depuis  4  ans,  elle  avait  eu,  à  plusieurs  reprises,  quelques 
crises  analogues  qu'on  avait  prises  pour  des  coliques  hépatiques.  L'opé- 
ration ne  fut  faite  que  douze  jours  après  le  début  des  accidents.  On  fit  la 
laparotomie  et  on  trouva  les  intestins  déjà  un  peu  adhérents  les  uns  aux 
autres. 

Une  bande  fibreuse  comprimait  une  anse  intestinale,  on  la  coupa  entre 
2  ligatures.  Après  l'opération  on  dut  rOuvrir  le  ventre  pour  en  retirer  une 
éponge  qu'on  y  avait  oubliée.  La  malade  guérit  très  vite. 

MÉDECINE 

Appnnti  de  termometria  in  case  di  maladie  acnte  di  neonati  imma- 
turi,  par  Giov.Berti.  Bulletin  des  sciences  médicales  de  Bologne, 
1893,  série  VII,  vol.  IV.  —  Dans  ce  travail,  qui  repose  sur  un  assez 
grand  nombre  d'observations,  Berti  s'est  proposé  de  vérifier  cette  asser- 
tion d'Eross  que  tous  les  avortons  ne  sont  pas  hypolhermiques.  Voici  ses 
conclusions.  Il  n'est  pas  vrai  que  chez  les  avortons  les  maladies  habituel- 
lement fébriles  évoluent  toujours  sans  fièvre  ;  souvent  il  n'existe  pas  de 
différence  nette  entre  les  avortons  et  les  nouveau-nés  à  terme  au  point 
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de  vue  de  1  évolution  thermique  des  maladies.  On  doit  donc  admettre  dans 
le  domaine  de  la  clinique  Tassertion  d'ErOss  qui  concerne  la  température 
en  dehors  des  maladies.  Cependant  Berli  a  observé  un  corlain  nombre 
de  faits  où  des  avortons  étaient  reslésliypothermiques  avec  des  maladies 
habituellement  fébriles,  telles  que  l'érysipèie  et  la  broncho-pneumonie. 

La  fièvre  ganglionnaire,  par  Comby.  Méd.  Infant.,  15  janvier, 
p.  1.  —  Celte  maladie  (?)  décrite  par  Pfeiffer,  Starck  puis  Prolassow, 
Rauchfus3,a  été  peu  étudiée  en  Franco,  bien  queMoussous  en  ait  rapporté 
quelques  cas  dans  cette  revue  (Revue  des  mal,  de  Ten/".,  juin  1893). 
Les  auteurs  en  donnent  une  description  d'ailleurs  assez  variable  et  Neu- 
mann  (1891)  parait  rassembler  sous  ce  nom  des  affections  notablement 
différentes.  Voici  comment  M.  Comby  conçoit  cette  maladie. 

Elle  atteint  particulièrement  les  enfants  du  premier  âge  et  parait  avoir  sa 
porte  d'entrée  dans  la  gorge  et  les  amygdales.  Elle  débute  par  un  peu  de 
fièvre  avec  dysphagie  et  rougeur  des  amygdales.  Au  bout  d'un  ou  deux  jours, 
gonflement  ganglionnaire  de  l'angle  de  la  mâchoire  ,appréciable  à  la  vue; 
le  gonflement  gène  les  mouvements  du  cou,  la  fièvre  est  parfois  très 
vive  (40»),  elle  tombe  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours,  et  l'enfant  est  guéri. 

Mais  la  tuméfaction  peut  persister  quinze  jours  ou  trois  semaines  ;  elle 
se  résout  toujours;  cependant  Neumann  et  Comby  ont  vu  la  suppuration. 

L'agent  de  Tinfectlon  serait  le  streptocoque,  d'après  les  recherches  de 
Neumann. 

En  somme,  maladie  bénigne  et  guérissant  spontanément,  tel  est  la 
conclusion  des  nombreuses  observations  de  M.  Combv. 

Le  rhumatisme  noueux  chez  les  enfants,  par  A.  Kissel.  Vratch, 
1893,  no»  26  et  27.  —  L'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  trois  cas  de 
rhumatisme  noueux. 

Le  premier  cas  se  rapporte  à  un  garçon  de  2  ans  et  demi  qui,  jusqu'alors 
bien  portant,  fut  pris,  neuf  semaines  auparavant,  de  fièvre  et  de  tuméfac- 
tion des  grandes  articulations  des  membres. 

A  l'examen,  on  trouvait  les  articulations  des  coudes,  des  poignets,  des 
genoux  et  tibio-tarsiennes  augmentées  de  volume  par  un  œdème  assez 
dur  des  parties  molles  environnantes.  L'enfant  ne  pouvait  ni  marcher,  ni 
se  tenir  debout,  mais,  lorsqu'il  était  couché,  les  mouvements  actifs  dos 
membres  ne  présentaient  pas  de  difficultés. 

Légère  hypertrophie  de  tous  les  ganglions  périphériques.  Rien  du 
côté  des  viscères.  Traces  d'un  rachitisme  ancien. 

Traitement  :  huile  de  foie  de  morue  et  poudre  de  viande  ;  massage  des 
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arlicalaiioDS  et  friclions  avec  aoe  pommade  à  Tiodare  de  potassium  ; 
sirop  d'iodare  de  fer  à  l'iatérieur.  Amélioration  rapide  et  gaérisoo  aa 
bout  de  quelque  temps. 

La  seconde  observation  se  rapporte  à  la  sœur  du  malade  précédent, 
âgée  de  9  ans.  L'enfant,  1res  amaigrie  et  dans  un  mauvais  état  de  nutri- 
tion générale,  était  malade  depuis  un  an.  De  temps  en  temps,  elle  avait 
des  douleurs  et  des  crampes  dans  les  membres. 

Chez  elle,  la  lésion,  localisée  aux  genoux  et  aux  coudes,  avait  frappé 
d*une  façon  parliculièrement  accusée  les  doigts  qui  avaient  la  forme 
caractéristique  de  doigts  en  chapelet. 

Pendant  le  séjour  de  la  malade  à  Thôpital,  on  a  noté,  à  plusieurs 
reprises,  des  poussées  ai^ës  du  côté  des  articulations  malades,  qui  deve- 
naient rouges  et  tuméfiées.  Sous  Tinfluence  du  traitement  où  le  sirop 
d'iodure  de  fer  était  remplacé  tantôt  par  le  salicylate  de  soude,  tantôt  par 
riodurede  potassium,  Tétai  des  grandes  articulations  s'améliora.  Au  bout 
de  sept  mois,  Tenfant  quitta  Thôpital  en  conservant  ses  doigts  déformés. 

Dans  la  troisième  observation,  il  s'agit  d'une  fille  de  10  ans  et  demi 
chez  laquelle  la  lésion,  localisée  aux  doigts  des  deux  mains,  avait  débuté 
sous  Taspecl  d'un  rhumatisme  articulaire  subaigu  avec  fièvre,  tuméfac- 
tion et  rougeur.  L'influence  du  traitement  fut  presque  nulle. 

Les  seuls  auteurs  classiques  qui  font  mention  de  cette  affection  sont 
Rehn,  Despine  et  Picol,  UfTelmann  et  Cheadle.  Nous  y  joindrons  les 
noms  de  Lacaze-Dori,  L.  Guinon,  Pelissié,  Diamantberger. 

Rehn  a  observé  la  formation  des  nodosités  sur  des  tendons  péri-arti- 
ciilaires  chez  une  fillette  de  10  ans  qui  avait  eu  auparavant  deux  atta- 
ques de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Cheadle  a,  de  son  côté,  constaté 
dans  plusieurs  cas  de  rhumatisme  articulaire,  surtout  quand  celui-ci  était 
compliqué  de  chorée,  la  formation  de  nodosités  dans  le  tissu  conjonctif 
sous-cutané.  Les  nodosités  disparaissaient  ensuite. 

llenoch  a  publié  trois  cas  de  rhumatisme  noueux  chez  des  enfants  de 
12  à  14  ans.  Dans  tous  ces  cas,  les  ariiculations  étaient  tuméfiées,  dou- 
loureuses et  présentaient  des  nodules  plus  ou  moins  durs.  Dans  un  cas  qui 
s'est  terminé  par  la  mort,  on  a  pu  faire  l'autopsie.  Les  nodosités  se  com- 
posaient principalement  de  tissu  fibreux  avec  des  noyaux  de  ûbro-carti- 
lage  ;  un  nodule  présentait  des  concrétions  calcaires  et  possédait  la  dureté 
de  Tos. 

L'apparition  des  nodosités  caractéristiques  n'est  pas  rare  chez  les  enfants. 

L'auteur  en  a  observé  deux  cas.  Ebert  et  Virchow  {Deut,  klin,  Woch. 

1862,  no  9,  p.  91)  les  ont  trouvées  dans  3  cas,  dont  un  avec  autopsie. 
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L'examen  histologique  des  nodosités  montra  qu'elles  se  composaient  de 
tissu  osseux.  D'autres  cas  analogues  ont  été  publiés  par  Megnet  {Lyon 
méd,t  1875,  n»  49);  Rehn,  Hirschprung  (4  cas,  in  Jahrb.  f.  Kindcrh., 
t.  XVI,  p.  324);  Mayer  (2  cas  in  Berlin,  klin.  Wochens.y  1881, 
n®  31);  Scheele  (Deuf.  med.  Woc/iens.,  1885,  n»  41);  Filipkiewicz 
(3  cas  in  PrzegL  lekar.,  1889)  ;  Angel  Money  (Lancef,  1889). 
-  L'étude  de  tous  ces  cas  conduit  l'auteur  aux  conclusions  suivantes  : 
1)  Le  rhumatisme  noueux  se  rencontre  chez  les  enfants  à  partir  de 
l'âge  de  2  ans  ;  2)  Il  débute  ordinairement  sous  forme  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  ;  3)  Dans  la  majorité  des  cas,  il  s'accompagne  d'une  affec- 
tion du  cœur  ou  d'un  autre  organe  ;  4)  Les  nodosités  ne  disparaissent 
rapidement  qu'au  début  de  l'afleclion  ;  plus  tard  elles  résistent  très  éner- 
giquement  au  traitement;  5)  Dans  la  majorité  des  cas,  il  existe  des 
troubles  graves  de  nutrition  ;  6)  Les  déformations  articulaires  sont  pro- 
duites par  des  infiltrations  dans  les  tissus  péri-articulaires  ;  7)  Chez  les 
enfants,  le  rhumatisme  noueux  frappe  plusieurs  articulations  à  la  fois. 

Un  cas  de  polyarthrite  chronique  progressiTe  infantile,  par  Haus- 
HALTER.  Rev.  méd.  de  l'Est,  1893,  n®  19,  p.  584.  —  Il  s'agit  d'une 
fillette  de  12  ans,  d'une  famille  de  rhumatisants,  qîii,  à  la  suite  d'une 
chute  sur  les  genoux,  est  prise  d'arthrite  qui  persiste  quinze  jours  environ. 
Tout  semble  rentrer  dans  l'ordre,  mais  auboutde  cinqàsixmois^  les  articu- 
lations, surtout  celles  du  membre  inférieur,  deviennent  le  siège  de  dou- 
leurs vagues,  intermittentes,  de  gonflement  passager,  phénomènes  qui, 
au  bout  de  trois  à  quatre  moissontsuivis  d'une  phase  subaiguë  caractérisée 
par  des  déformations  etdes  douleurs  généralisées  à  toutes  les  jointures,  et 
accompagnées  de  symptômes  généraux.  Cette  période^  pendant  laquelle 
]'impolence  est  absolue,  dure  environ  dix  mois  ;  puis  les  douleurs 
diminuent  au  point  de  disparaître  ;  mais  depuis  que  celte  phase  est 
terminée,  c'est-à-dire  depuis  un  an,  l'état  anatomique  des  articulations 
ne  s'est  guère  modifié  :  l'enfant  raidc,  impotente,  clouée  sur  son  lit  ou 
dans  un  fauteuil,  est  devenue  une  infirme  dont  les  mouvements  sont 
entravés  par  les  ankyloses  et  les  attitudes  vicieuses,  dans  lesquelles  la 
contraction  n'entre  en  jeu  que  pour  une  part  insignifiante  comme  l'a 
démontré  l'exploration  pratiquée  dans  le  sommeil  chloroformique. 

L'examen  clinique  montre  l'état  suivant  : 

Subluxation  de  la  tête  du  fémur  en  arrière.  Pas  de  mouvements 
volontaires  possibles  dans  l'articulation  coxo-fé morale,  mouvements  passifs 
très  limités.  Ankylose  osseuse  complète  du  genou,  en  extension,  immo- 
bilité presque  complète  de  la  rotule. 
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Pied  droit  fixé  en  varus  équin  ;  immobilité  presque  absolue  de  l'arti- 
culation tibio-tarsienne. 

Mêmes  lésions  du  côté  du  membre  inférieur  gauche,  mais  h  un  degré 
moins  prononcé. 

L'atrophie  des  deux  membres  supérieurs  contraste  avec  Tembonpoint 
relatif  du  tronc.  Ils  présentent  une  ankylose  presque  complète  de 
l'articulation  scapulo-humérale. 

L*articulation  temporo-maxillaire  est  légèrement  prise  de  chaque 
côté  ;  la  colonne  vertébrale  est  raide. 

Myosite  osBlfiante  progresftlTe  multiple  chez  on  enfant  de  20  mois, 

par  KissEL.  Vratch,  1893,  no32,  p.  882.—  Il  s'agit  d'un  garçon  de 
20  mois  chez  lequel,  depuis  un  an,  d'après  la  mère,  apparaissaient,  sur  les 
diverses  parties  du  corps,  de  petites  tumeurs  qui,  le  plus  souvent,  dispa- 
raissaient spontanément,  mais  quelquefois  aussi  s'ouvraient  au  dehors  en 
donnant  lieu  à  un  écoulement  purulent. 

A  l'examen  de  l'enfant,  ce  qui  frappait  de  prime  abord,  c'est  qu'il 
tenait  la  tète  inclinée  sur  le  thorax  et  que  les  mouvements  même 
passifs  du  cou  étaient  extrêmement  difficiles.  L'inspection  et  la  palpation 
montrèrent  Texistence,  sous  la  peau  et  sur  le  parcours  des  muscles,  de 
petites  tumeurs  très  dures,  indolores  et  recouvertes  par  la  peau  normale, 
non  adhérentes  par  places;  la  tuméfaction  dure  avait  envahi  tout  un  groupe 
musculaire  et  donnait  la  sensation  ligneuse  (nuque,  certaines  parties 
des  pectoraux,  etc.).  Une  ponction  avec  la  seringue  de  Pravaz  donnait 
la  sensation  qu'on  traversait  un  corps  uniformément  induré. 

Pendant  le  séjour  de  l'enfanta  l'hôpital,  on  a  pu  suivre  la  disparition 
spontanée  d'anciennes  tumeurs  et  la  formation  d'autres  nouvelles.  Le 
diagnostic  fut  donc  celui  de  myosite  ossifiante  progressive  multiple. 

Une  de  ces  tumeurs  assez  volumineuse,  qui  s'était  développée  sur  les 
parties  latérales  du  thorax,  fut  incisée.  La  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  étaient  altérés.  Les  muscles  étaient  hypertrophiés,  formaient  une 
tumeur  de  couleur  jaune  rose  et  avaient  la  consistance  du  fromage  de 
Qruyèro  ;  la  surface  de  section  était  lisse,  luisante,  anémiée  et  œdémateuse, 
et  ne  présentait  pas  de  contractions  fibrillaires. 

L'oxamen  microscopique  d'une  parcelle  de  la  tumeur  a  montré  que 
celle-ci  se  composait  de  tissu  conjonctif  jeuno,  riche  en  cellules  et  très 
pauvre  en  fîbres  musculaires. 

Ce  qui  est  intéressant  dans  cette  observation,  c'est  la  suppuration  de 
idusleurs  foyers  de  myosite,  suppuration  affirmée  par  la  mère  et  dont  la 
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réalité  était  démontrée  par  Texistence  des  cicatrices.  Cette  complication 
assez  rare  a  été  signalée  par  Kummel  chez  un  garçon  de  13  ans  et  par 
Rabokchez  une  petite  fille  de  3  ans  et  demi. 

L'absence  de  tissu  osseux,  dans  la  parcelle  examinée  de  la  tumeur,  est 
attribuée  par  l'auteur  à  ce  que  Texamen  avait  porté  sur  une  tumeur  de 
formation  toute  récente. 

En  analysant  la  littérature  de  la  question  qui  porte  sur  45  cas,  Tauteur 
trouve  que  l'âge  auquel  rafTectlon  avait  débuté  (point  noté  seulement 
dans  36  observations)  était  :  au-dessous  de  1  an  deux  fois,  à  1  an  une  fois, 
à  2  ans  cinq  l'ois,  à  3  ans  une  fois,  à  4  ans  cinq  fois,  à  5  ans  deux  fois, 
à  6  ans  deux  fois,  à  7  ans  deux  fois,  à  S  ans  une  fois,  à  10  ans  deux  fois, 
à  11  ^ans  une  fois,  à  12  ans  deux  fois,  à  13  ans  une  fois.  Par  conséquent 
vingt-sept  fois  Taflection  avait  débuté  pendant  l'enfance.  La  myosite  ossi- 
fiante est  donc  une  affection  de  Tenfance,  et  pourtant  les  traités  spéciaux 
n'en  parlent  guère. 

Rachitisme  (Zur  Pathologie  des  Rachitls)^  par  Cohn.  Jahrb.  f, 
Kinderheilk,,  1894,  XXVII,  p.  189.  —  Après  une  élude  détaillée  des 
diverses  formes  sous  lesquelles  peut  se  présenter  le  craniotabes  chez  les 
enfants  rachitiques,  l'auteur  attire  l'altention  sur  un  point  qui,  jusqu'à 
présent,  a  passé  inaperçu  :  l'état  de  la  grande  fontanelle  dans  le  rachi- 
tisme. C  est  là  le  point  original  du  travail  fait  avec  les  matériaux  de  la 
policlinique  de  Neuroann  (de  Berlin). 

L'auteur  a  donc  commencé  par  étudier  très  exactement  les  dimensions, 
la  conformation  et  le  processus  d'ossification  chez  des  enfants  non  rachi- 
tiques,  de  façon  à  avoir  un  terme  de  comparaison  à  divers  âges  de  l'enfant. 
Les  recherches  analogues,  faites  ensuite  chez  786  rachitiques  de  1  mois 
à  3  ans,  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Déjà  au  premier  mois  après  la  naissance,  la  grande  fontanelle  est  plus 
grande  chez  les  rachitiques  que  chez  les  enfants  bien  portants,  et,  au 
lieu  de  diminuer  par  voie  d'ossification,  comme  cela  s'observe  chez  les 
enfants  non  rachitiques,  elle  continue  à  augmenter  chez  les  rachitiques 
jusqu'à  l'âge  de  9  mois  et  ne  commence  à  diminuer  d'une  façon  réguliè- 
rement progressive  qu'à  partir  de  fàge  de  2  ans.  Chez  les  rachitiques,  les 
dimensions  de  la  grande  fontanelle  sont,  dès  le  début,  considérables.  Ainsi 
chez  les  enfants  non  rachitiques,  il  est  extrêmement  rare  de  rencontrer, 
pendant  les  trois  premiers  mois,  une  grande  fontanelle  de  9  ceotim, 
carrés  (le  plus  souvent  c*est  4  centim.  carrés),  tandis  que,  chez  les  rachi- 
tiques âgés  de  moins  de  3  mois,  la  grande  fontanelle  mesure  ordinaire- 
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ment  14  craq.  8,  dimensions  qui  persistent  souvent  jusqu'à  l'âge  de 
2  ans.  Quelquefois  on  rencontre  même  de  grandes  fontanelles  de 
30  cmq.  Tandis  que  chez  l'enfant  normal,  la  grande  fontanelle  est  com- 
plètement fermée  vers  Tàge  de  2  ans,  la  moitié  des  rachiliques  ont  leur 
grande  fontanelle  non  encore  ossifiée  à  l'âge  de  2  ans  et  demi  à  3  ans. 
Du  reste,  l'ossincation  de  la  grande  fontanelle  se  fait  chez  les  rachitiques 
d'une  façon  très  capricieuse  :  après  un  stade  d'ossification  normale,  le 
processus  s'arrête  pour  quelque  temps,  pour  reprendre  ensuite,  ou 
bien  encore  pour  rétrograder  pendant  quelque  temps. 

A  quel  moment  de  la  vie  débute  le  rachitisme  ? 

Les  statistiques  que  tious  fournit  Tauleur  montrent  2  faits  ;  la  fré- 
quence extrême  du  rachitisme  ;  son  début  précoce,  souvent  pendant  la 
vie  intra-utérine. 

Ainsi  sur  1,303  enfants  de  0  à  3  ans  observés  à  la  policlinique  de 
Neumann  pendant  Tannée  1893,  858  enfants,  soit  65,8  p.  100,  étaient 
rachitiques.  Sur  ces  8^8  rachiliques,  313  étaient  âgés  de  0  à  6  mois,  et 
ces  313  formaient  62,8  p.  100  des  498  enfants  de  0  à  6  mois  apportés  à 
la  clinique  pour  diverses  affections.  Ces  chiffres,  qui  montrent  un  début 
précoce  du  rachitisme,  concordent  avec  ceux  de  Schwartz  qui  trouva  des 
signes  de  rachitisme  dans  75,8  p.  100  des  cas  sur  500  nouveau-nés  de 
la  clinique  de  Vienne,  et  avec  ceux  de  Feyerabend  qui,  sur  180  nouveau-nés 
de  la  clinique  de  Kônigsberg,  trouva  du  rachitisme  dans  68,9  p.  100  des 
cas.  Personnellement,  l'auteur  a  examiné  151  nourrissons  âgés  de  moins 
de  1  mois  et  trouva  du  rachitisme  dans  la  moitié  des  cas.  Bien  entendu, 
la  proportion  élevée  de  rachitisme  précoce  ou  de  rachitisme  congénital 
s-'explique  par  ce  fait  que  les  statistiques  de  Tauleur  enregistrent  comme 
rachitiques  des  enfants  présentant  simplement  des  points  de  ramollisse- 
ment du  crâne. 

L'auteur  ne  pense  pourtant  pas  que  le  rachitisme  soit  toujours  d'origine 
congénitale.  Si,  par  rachitisme  congénital,  dit-il,  on  veut  dire  que  les 
rachiliques  viennent  au  monde  déjà  avec  les  signes  confirmés  de  cette 
afTeclion,  c'est  là  une  proposition  insoutenable,  puisqu'il  existe  des 
cas  où  les  enfants  naissent  sans  lare  rachitique  et  ne  deviennent  rachi- 
tiques que  plus  lard  ;  mais,  si  sous  le  nom  de  rachitisme  congénital,  on 
comprend  seulement  une  prédisposition  héréditaire  se  manifestant  plus 
lard  par  les  lésions  caractéristiques,  il  n'y  a  rien  à  dire  contre  cette  hypo- 
thèse. 

Après  une  étude  du  chapelet  costal  et  des  déformations  des  membres, 
l'auteur  passe  à  l'élude  des  causes  qui  favorisent  le  développement  du 
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rachitisme  :  alimeatatiou  défectueuse,  mauvaise  hygiène  des  logements, 
humidité,  aération  insuffisante,  etc.  Il  constate  également  dans  ces  statis- 
tiques  la  prédominance  et  l'aggravation  du  rachitisme  pendant  l'hiver, 
phénomène  qu'il  explique  par  ce  fait  que  pendant  la  belle  saison  les 
enfants  sortent  plus  souvent  et  jouissent  d'un  air  plus  pur. 

Passant  à  l'étude  des  phénomènes  nerveux  du  rachitisme  (laryngo- 
spasme,  convulsions,  éclampsie,  nervosité,  etc.),  l'auteur  combat  la  théorie 
de  Kassowitz  d'après  laquelle  les  phénomènes  en  question  tiendraient  à 
la  congestion  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes  et  à  leur  compression  par 
les  os  du  crâne  ramolli.  Il  montre  notamment  que  le  laryngospasme,  par 
exemple,  se  rencontre  chez  des  rachitiques,  qui  ne  présentent  pas 
trace  de  craniotabes  et  qu'inversement  on  ne  le  trouve  pas  chez  d'autres 
dont  le  crâne  est  presque  réduit  à  l'étal  d'une  enveloppe  de  parchemin. 
Pour  lui,  phénomènes  nerveux  et  modifications  osseuses  relèvent  de 
la  même  cause  qui  agit  soit  sur  le  système  osseux,  soit  sur  le  système 
nerveux,  soit  sur  les  deux  à  la  fois. 

Le  traitement  est  avant  tout  hygiénique  :  bonne  alimentation,  hygiène 
du  corps  et  surtout  air  pur,  c'est-à-dire  le  séjour  à  la  campagne.  Souvent, 
sous  l'influence  seule  du  séjour  à  la  campagne  on  voit  se  produire  des 
améliorations  surprenantes.  Quant  au  phosphore  essayé  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  c'est  certainement  un  bon  médicament,  mais  qui  ne  donne 
pas  les  cures  merveilleuses  que  faisaient  espérer  les  publications  de 
Kassowitz.  En  un  mot,  le  phosphore  n'est  pas  un  spécifique  du  rachi- 
tisme. 

De  la  prétendae  hérédité  du  rachitisme,  par  Gombï.  Soc,  méd.  des 
hôp.y  16  juin  1893.  —  Un  certain  nombre  de  médecins  croient  encore 
à  l'hérédité  du  rachitisme.  L'hérédité  indirecte  est  très  admissible  ;  il 
est  évident  qu'un  enfant  né  de  parents  malades  ou  affaiblis  par  quelque 
maladie  infectieuse  ou  diathésique,  sera  lui-même  faible,  dégénéré  et 
par  cela  même  disposé  au  rachitisme.  Quant  à  l'hérédité  directe,  c'est- 
à-dire  la  transmission  du  rachitisme  des  parents  aux  enfants,  elle  n'existe 
qu'en  apparence;  au  fond,  elle  s'explique  par  des  circonstances  étrangères 
à  rinflueni^e  héréditaire.  L'enfant  ne  porte  pas  en  naissant  le  germe  du 
rachitisme  ;  le  rachitisme  n'est  pas  une  maladie  transmissible,  c'est  une 
maladie  acquise  dont  l'origine  habituelle  se  trouve  dans  Talimentation 
vicieuse  du  premier  âge. 

M.  Rendu  répond  que  Fhérédité  directe  ne  joue  que  bien  exception- 
nellement un  rôle  dans  le  rachitisme  ;  il  ne  faut  cependant  pas  la  rejeter 
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absolument.  Il  a  observé,  chez  tous  les  enfants  d'une  même  famille,  le 
développement  d'un  rachitisme  impossible  à  expliquer.  Tous  ces  enfants 
avaient  été  nourris  par  de  très  bonnes  nourrices  ;  le  père  et  la  mère 
étaient  bien  portants,  et  il  n'y  avait  pas  de  syphilis. 

Les  manifestations  nerveuses  da  rachitisme,  par  M.  Koloman 
SzfbGE,  Société  Royale  des  médecins  de  Budapest ^  février  1894. — 
Elles  sont  très  variées  et  intéressent  fréquemment  la  motricité.  Tels  sont 
le  spasme  de  la  glotte,  Téclampsie,  la  tétanie,  le  spasmus  nutans  et  le 
nystagmus. 

Le  spasme  de  la  glotte  a  été  observé  219  fois,  le  plus  souvent  entre 
5  et  11  mois.  L'accident  le  plus  dangereux  est  le  spasme  des  muscles 
expirateurs  lié  à  l'apnée  expiratoire,  parce  qu'il  aboutit  aisément  aux 
convulsions,  à  l'asphyxie  et  à  la  mort. 

L'éclampsie  sans  lièvre  a  été  vue  115  fois;  dans  tous  les  cas,  sauf 
huit,  les  accidents  avaient  débuté  par  du  spasme  de  la  glotte. 

La  tétanie  a  été  observée  16  fois,  dont  11  dans  les  quatre  premiers 
mois.  Les  symptômes  de  Chvostek,  de  Trousseau  et  d'Ërb  ont  été  cons^ 
talés,  mais  il  faut  ajouter  qu'ils  ont  été  observés  aussi  chez  des  rachiliques 
qui  n'avaient  point  d'accidents  nerveux.  Sur  205  cas  de  rachitisme 
marqué,  examinés  à  ce  point  de  vue,  le  signe  du  facial  a  été  rencontré 
104  fois,  le  symptôme  de  Trousseau  20  fois  et  les  deux  réunis  46  fois. 
De  ces  205  rachitiques,  160  ont  eu  du  spasme  de  la  glotte. 

Le  réflexe  palellaire  est  exagéré  chez  les  rachiiiquos.  Le  spasmus 
nutans  et  le  nystagmus  sont  des  symptômes  relativement  rares. 

Acceptant  la  théorie  de  Kassowilz,  SzegO  admet  que  les  symptômes 
nerveux  du  rachitisme  sont  dus  à  l'hyperhémie  de  Técorce  cérébrale. 

Rapport  entre  le  rachitisme  et  les  accidents  convulsifs,  par  Comby. 
Médec.  infant,  n<>  4,  15  avril,  p.  187.  —  Voici  les  conclusions  de  ce 
travail:  Le  rachitisme  ne  peut,  par  lui-même  ni  par  les  lésions  osseuses, 
même  quand  elles  atteignent  la  tète  (craniotabes),  nous  donner  l'explication 
des  accidents  convulsifs  (éclampsie  et  spasme  de  la  glotte).  En  effet,  ces 
accidents  existent  souvent  chez  des  sujets  indemnes  de  rachitisme,  et 
beaucoup  de  rachitiques  y  échappent. 

Il  faut  chercher  l'explication  des  convulsions  dans  les  troubles  diges- 
tifs et  les  intoxications  qui  en  résultent. 

Scorbut  chez  les  enfants  (Scorbutus  in  infants),  par  M.  P.  NOR- 
THRUP  et  Floyd  Crandall.  .V.  y.  med,  Journ.,  26  mai  1894,  p.  641.— 
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Les  faits  principaux  qui  découlent  de  cette  étude  peuvent  se  résumer 
comme  il  suit  :  Le  scorbut  apparaît  pendant  la  première  aussi  bien  que 
pendant  la  seconde,  enfance,  il  est  particulièrement  fréquent  chez  les 
enfants  de  9  à  14  mois.  Les  lésions  ont  un  caractère  hémorrhagique.  Les 
plus  caractéristiques  sont  les  hémorrhagies  sous-périostées.  Los  hémor- 
rhagies  intramusculaires,  sous-culanées,  et  muqueuses  sont  plus  ou  moins 
constantes. 

Le  scorbut  se  rencontre  dans  toutes  les  classes,  mais  il  semble  plus 
fréquent  chez  les  riches  que  chez  les  pauvres.  L'enfant  qui  mange  de 
tout  peut  devenir  rachitique,  cachectique,  mais  il  prend  assez  d'aliments 
frais  pour  éviter  le  scorbut  qui  est  devenu  également  très  rare  dans  les 
hôpitaux  et  les  asiles  où  Talimentation  est  conduite  d'une  façon  rationnelle. 
C'est  l'absence  d'une  nourriture  fraîche,  l'emploi  des  préparations  lactées, 
de  lait  condensé  qui  contribuent  le  plus  à  son  développement. 

L'anémie,  un  mauvais  étal  de  nutrition  générale,  un  teint  jaunâtre 
cachectique  sont  presque  constants  dans  le  scorbut  ;  le  rachitisme  est 
fréquent  aussi,  et  tout  porte  à  croire  que  le  rachitisme  aigu  est  très  sou- 
vent compliqué  de  scorbut. 

La  douleur,  qui  est  constante  dans  le  scorbut,  existe  dès  le  début  et 
atteint  souvent  une  intensité  considérable.  L'immobilité  des  membres  est 
fréquente  et  quelquefois  assez  accusée  pour  simuler  une  véritable  para- 
lysie. Ces  pseudo-paralysies  disparaissent  avec  l'amélioration  des  symp- 
tômes scorbutiques.  La  tuméfaction  douloureuse  des  membres  inférieurs 
ne  manque  dans  aucun  cas,  mais  les  membres  supérieurs  sont  pris  rare- 
ment. Les  hémorhagies  sous-cutanées,  de  même  que  celles  qui  se  font 
dans  les  cavités  du  corps  sont  assez  fréquentes  sans  être  palbognomoni- 
ques.  Par  contre,  l'état  des  gencives  est  des  plus  caractéristiques.  Elles 
sont  congestionnées,  ramollies,  comme  spongieuses,  saignent  au  moindre 
contact  et  sont  fréquemment  couvertes  d'ulcérations. 

Chez  les  enfants  scorbutiques  on  trouve  donc  les  symptômes  suivants  : 
anémie,  douleurs  vives  dans  les  mouvements,  gencives  tuméfiées  et 
saignantes,  tuméfaction  des  membres  inférieurs ,  principalement  des 
cuisses,  souvent  encore  purpura,  ecchymoses,  hémorrhagies  multiples, 
pseudo- paralysies.  Le  scorbut  méconnu  et,  par  conséquent,  tiailo  d'une 
façon  irrationnelle,  aboutit  à  la  mort.  La  confusion  peut,  dans  ces  cas, 
être  faite  avec  le  rhumatisme,  la  stomatite,  la  paralysie  infantile,  Tosléite. 
Mais  si  le  scorbut  est  soumis  à  un  traitement  rationnel,  surtout  diété- 
tique (lait  frais,  jus  de  viande,  jus  de  citron),  il  guérit  très  rapidement. 

(Dans  une  discussion  récente  de  ri4cad.de  méd.  de  New-York, 
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15  février  1894,  MM.  Slarr,  Jacobi,  Emmel  Ilolt  ont  fait  observer  que 
le  scorbut  est  beaucoup  plus  fréquent  chez  les  enfants  qu'on  ne  le  croyait 
aulrcrui;:,  ot  qu'on  le  confond  très  souvent  soit  avec  le  purpura,  soit  avec 
le  rachitisme,  soit  nit^me  avec  le  rhuni:Uisme  et  les  arihriles  aiguës, 
enfin  la  paralysie  infaulile,  à  cause  de  Tinipotencc  des  membres  dont  les 
épiphyscs  sont  doulourtîuses.  Tous  s'accordent  à  incriminer  Tusagiî 
exclusif  du  lait  stérilisé.) 

THÉRAPEUTIQUE 

Utilité  des  enveloppements  hnmides  permanents  du  thorax  contre 
rélément  flaxionnaire  dans  les  maladies  des  Toies  respiratoires,  par 
P.  Le  Gendre.  Soc  méd.  des  hôpitaux,  10  mars  1894.  —  Au  cours  de 
toutes  les  maladies  aiguës  des  voies  respiratoires  et  dans  certains  épisodes 
aigus  des  maladies  chroniques  do  celles-ci,  Thyperhémie  active,  la  fluxion 
sanguine  intense  et  brusque  est  un  facteur  important  d'aggravation  de 
l'état  local  et  de  l'état  général.  Dans  les  bronchites  aiguës,  les  broncho- 
pneumonies, quelle  quVn  soit  la  cause,  banale  ou  spécifique  (grippe, 
coqueluche,  rougeole,  etc.),  dans  l'asthme  et  l'emphysème,  la  congestion 
pulmonaire  concomitante  est  généralement  combattue  par  des  procédés 
de  révulsion  comme  la  sinapisation,  les  ventouses,  les  vésicatoires.  A  ces 
moyens  je  trouve  préférable  l'enveloppement  permanent  du  thorax  dans 
des  compresses  imbibées  d'eau  froide,  exprimée  de  manière  à  être  seule- 
ment humides,  puis  recouvertes  de  taffetas  gommé,  enveloppement  qu'on 
renouvelle  d'abord  tous  les  quarts  d^heure,  puis  toutes  les  demi-heures, 
et  toutes  les  heures  suivant  l'effet  obtenu.  C'est  l'enveloppement  hydro- 
palhique  des  auteurs  allemands. 

Ce  procédé  hydrothérapique,  toujours  facile  à  mettre  en  pratique, 
parfaitement  toléré  par  les  malades,  rend  surtout  de  grands  services  dans 
la  thérapeutique  infantile  ;  il  peut  être  employé  chez  les  enfants  les  plus 
jeunes,  continué  aussi  longtemps  el  repris  aussi  souvent  qu'il  est  néces- 
saire à  chaque  retour  offensif  de  congestion  pulmonaire.  Il  a  pour  effet 
certain  de  faire  diminuer  la  dyspnée  plus  rapidement  que  tout  autre 
moyen,  en  ralentissant  les  mouvements  respiratoires  et  en  les  rendant 
plus  amples,  de  combattre  riiypertherniii*  et  les  troubles  nerveux  qui 
l'accompagnent,  agitation,  insomnie,  refus  d'aliments.  Très  usité  à 
Fétranger,  il  mériterait  d'être  vulgarisé  dans  la  pratique  française. 
L'ayant  employé  dans  une  centaine  de  cas  de  maladies  aiguës  des  voies 
respiratoires   (laryngites,  bronchites  avec  congestion,  bronche- pneumo- 
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nies  à  foyers  successifs,  grippales,  coqueluchiales,  rubéoliques,  diphté- 
riques), dans  des  maladies  chroniques  (asthme,  emphysème,  tuberculose 
pulmonaire)  au  moment  où  elles  se  compliquaient  de  poussées  hyper- 
hémiques  actives,  Fauteur  Ta  trouvé  toujours  inoffensifet  presque  toujours^ 
on  pourrait  dire  toujours  efficace,  au  point  de  vue  deTindication  unique,mais 
si  importante,  que  j'ai  précisée  :  Thyperliémie  active  à  invasion  brusque. 

De  remploi  de  la  caféine  dans  la  pratique  infantile.  —  La  caféine, 
dont  on  se  sert  si  fréquemment  dans  les  diverses  afiections  de  l'adulte, 
est  encore  relativement  peu  employée  dans  la  pratique  infantile.  Or, 
comme  le  montrent  une  fois  de  plus  les  faits  observés  daus  le  service  de 
M.  le  D""  Sevestre,  et  consignés  par  M.  le  D*"  Bruneau  dans  sa  thèse 
inaugurale,  la  caféine  est,  chez  les  enfants,  un  médicament  précieux 
pour  combattre  l'adynamie  cardiaque  compliquant  souvent  certaines 
maladies  aiguës,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  la  broncho- 
pneumonie, la  diphtérie,  la  congestion  pulmonaire  au  début  de  la  rou- 
geole, etc.  C'est  aussi  un  excelleut  moyen  pour  prévenir  le  prolapsus 
et  la  syncope  pouvant  survenir  sous  Tinfluence  du  bain  froid.  Aussi 
M.  Sevestre  ne  manque-t-il  jamais,  dans  son  service,  de  faire  précéder 
le  bain  froid  d'une  injection  hypodermique  de  caféine  si  le  petit  malade 
présente  le  moindre  symptôme  de  faiblesse  du  coeur. 

On  peut  donner  la  caféine  aux  enfants  sous  la  forme  d'une  potion  dans 
laquelle  l'amertume  du  médicament  est  complètement  dissimulée  et  dont 
voici  la  formule  : 

Caféine ) 

Benroale  de  soude ^    **      ^  ^-  ^^  '^«'""8r. 

Vanilline 0—06      — 

Sirop  de  Tolu 50  grammes 

Rhum 10       — 

Eau 60       — 

F.  S.  A.  A  prendre  :  2  cuillerées  à  bouche  par  jour. 

Mais  le  meilleur  mode  d'emploi  de  la  caféine  consiste  à  Padminislrer 
par  la  voie  hypodermique  à  la  dose  de  0  gr.  40  centigr.  par  jour,  répartie 
en  deux  injections.  Cette  dose  est  employée  par  M.  Sevestre  chez  les 
enfants  de  tout  âge,  depuis  dix-huit  mois  jusqu'à  deux  ans.  Ces  injections, 
qu'on  pratique  de  préférence  dans  les  parties  revêtues  d'une  couche 
épaisse  de  tissu  cellule -adipeux,  comme  le  dos,  les  lombes,  les  cuisses, 
sont  peu  douloureuses  et  rarement  suivies  d'abcès,  lorsqu'elles  sont  faites 
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aseptiqaemeat.  Elles  sont  généralemeol  bien  supportées  par  les  enfants. 
Le  seul  accident  qu'elles  peuvent  déterminer  est  une  excitation  cérébrale 
qui  ne  présente,  d'ailleurs^  aucune  gravité  et  n 'empoche  oullemeni  de 
poursuivre  le  traitement. 

A  quel  ftge  on  enfant  doit-il  être  revacciné  ?  par  P.  Raymond. 
Progrès  méd.^  1894.  —  En  Allemagne,  la  première  revaccinalion  n*est 
imposée  qu*à  13  aus.  M.  Ilervieux  (Acàd,  de  méd.,  fév.  1892)  indique 
Tàge  de  10  ans.  Grisolle  proposait  9  ans.  Rillietet  Barthez  7  ans. 

M.  Paul  Raymond  ayant  eu  l'occasion  de  pratiquer  un  grand  nombre 
Je  re vaccinations  chez  des  enfants  fréquentant  les  écoles  de  la  ville  de 
Paris,  se  prononce  aussi  pour  l'âge  de  7  ans.  Parmi  ces  enfants,  il  y  eu 
avait  152  âgés  de  moins  de  10  ans  ;  ils  ont  donné  36  succès  pour  116 
insuccès,  soit  une  proportion  de  24  pour  100  de  résultats  positifs.  La 
proportion  a  été  la  même,  qu'il  s'agit  d'enfants  de  7  ans  ou  de  10  ans. 

Voici  la  répartition  par  âge  des  cas  de  M.  Raymond  : 

De  9  à  10  ans,  66  revaccinés,  14  succès. 
De  8  à    9    —  41  —  10    — 

Dc7à8— 40         —         10    — 
De6à,7—  15  —  2    — 

On  peut  donc  admettre  qu'il  y  a  autant  d'enfants  de  7  ans  que  de  tOans, 
chez  lesquels  l'immunité  vaccinale  est  éteinte.  Il  y  en  aurait  1  sur  4  d'après 
M.  Raymond.  La  revaccination  est  donc  à  pratiquer  dès  l'âge  de  7  ans. 
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Péricardite  suppurée  chez  l'enfant,  par  MM.  P.  Hâus- 
HALTER,  agrégé  à  la  Faculté  de  Nancy,  et  G.  Etienne,  ancien 
interne  des  hôpitaux. 

La  péricardite  aiguë,  à  en  croire  les  auteurs,  estuneaffec- 
tion  rare  dans  Tenfance  ;  Gerhard  sur  250  enfants  n'en  vit 
qu'un  seul  cas,  et  Bednar  sur  14,477  enfants  observés  à 
l'Asile  des  Enfants-Trouvés  à  Vienne,  n'en  rencontra  pas  un 
seul  (1).  La  péricardite  serait  en  particulier  exceptionnelle 
avant  6  ans  (Rilliet  et  Barthez)  ;  néanmoins  elle  peut  se  mon- 
trer dès  le  plus  jeune  âge.  Se  fondant  sur  un  certain  nombre 
de  cas  réunis  par  lui,  Bednar  affirme  qu'elle  est  plus  fréquente 
dans  les  premiers  mois  de  la  vie  que  dans  le  reste  de  la  pre- 
mière année  ;  elle  accompagne  quelquefois  à  cet  âge  l'inflam- 
mation du  cordon  ou  des  états  infectieux  divers  ;  elle  peut 
même  exceptionnellement  exister  durant  la  vie  fœtale  (Bil- 
lard). 

Bien  plus  souvent  encore  que  chez  l'adulte,  la  péricardite 
chez  Tenfant  demeure  latente,  surtout  dans  les  formes  puru- 
lentes, où  les  signes  propres  à  l'inflammation  péricardique 
sont  masqués  par  les  symptômes  généraux  et  locaux  de  la 
maladie  causale  ;  on  ne  la  reconnaît  alors  que  sur  le  cadavre. 
Le  hasard  nous  a  permis  d'observer  dernièrement  sur  de 
jeunes  enfants,  deux  cas  de  ce  genre,  où  le  pyopéricarde  se- 
condaire à  une  inflammation  de  la  plèvre,  déterminée  par 
une  broncho-pneumonie,  demeura  ignoré  jusque  sur  la  table 
d'autopsie. 

Ob3.  I.  —  Rachitisme.  Broncho-pneumonie  chronique,  Adé- 
nopathie  trachéo-bronchique  ;  péricardite  suppurée  à  pneumo- 
coques, —  Victor  R...,  4  ans,  entré  à  l'hôpital  le  17  janvier  1894. 
Père  45  ans,  journalier,  atteint  de  rhumatismes  chroniques;  mère,  38  ans, 
chélive,  tousse  depuis  un  an  ;  dix  enfants,  parmi  lesquels  cinq  morts  : 


(1)  Bebnbeim.  Article  Péricardite  du  Dict,  erwycl.  des  Sciences  inédlcàles, 
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deux  à  la  suite  de  coqueluche,  un  à  la  suite  de  scarlatine,  un  à  la  suite 
de  convulsions,  un  autre  de  méningite.  Parmi  les  cinq  enfants  vivants, 
l'un,  âgé  de  9  ans,  est  rachitique  à  un  degré  marqué. 

Le  petit  malade  en  question^  âgé  de  4  ans,  est  le  dixième  enfant  de  la 
famille  ;  il  a  été  élevé  au  sein  pendant  quelques  mois,  puis  une  fois  sevré 
il  a  été  nourri  comme  le  reste  de  la  famille.  Jamais  il  n'a  bien  marché, 
il  a  eu  de  bonne  heure  les  jambes  tordues. 

Depuis  l'âge  d^un  an,  il  tousse;  ira  toujours  été  chétif  et  pâle.  Il  y  a 
trois  mois,  il  a  eu  «  une  fluxion  de  poitrine  »  qui  dura  trois  semaines  à 
l'état  aigu;  on  le  crut  perdu;  depuis  cette  époque,  il  ne  s'est  plus  levé, 
la  fièvre  n'a  pas  cessé  ;  la  soif  est  très  vive  ;  l'appétit  a  persisté,  mais  les 
vomissements  surviennent  fréquemment  ;  toux  par-  quintes  ;  depuis 
quelque  temps,  l'enfant  est  triste,  morose. 

État  actuel,  17  janvier  1894.  —  Enfant  très  pâle,  très  amaigri; 
aspect  souffreteux;  rachitisme  très  accentué;  grosse  tête,  thorax  en 
carène,  déformation  des  os  de  l'avant-bras  et  des  tibias,  gros  ventre. 
Doigts  en  battant  de  cloche.  Dyspnée  continuelle;  respiration  rapide, 
courte  ;  par  moments  la  dyspnée  augmente,  et  l'enfant  presque  conti- 
nuellement assis  prend  une  teinte  livide. 

Petite  toux  superficielle,  quinteuse,  fréquente.  A  la  percussion,  sub- 
matité  à  la  percussion  sous  les  deux  clavicules,  et  en  arrière  dans  les 
fosses  sus  et  sous-épineuses  ;  au  même  niveau,  respiration  soufflante  à 
droite,  rude  et  renforcée  à  gauche;  râles  sous-crépitants  disséminés 
dans  toute  la  hauteur  du  thorax. 

Rien  de  particulier  au  cœur,  pouls  rapide  à  150. 

Les  jours  suivants  la  dyspnée  augmente,  l'enfant^  triste,  pâle,  un  peu 
cyanose  par  moments,  gémit  sans  cesse;  l'appétit  a  disparu;  soif  intense. 

La  température  qui,  du  17  janvier  au  20,  oscillait  entre  38o  et  39<>, 
devient  normale  pendant  trois  ou  quatre  jours  ;  le  pouls  suit  les  oscilla- 
tions de  la  température,  et  du  20  au  23  on  le  voit  tomber  aux  environs 
de  100-110. 

Du  23  janvier  au  4-5  février  la  température  suit  une  courbe  assez  régu- 
lière, comme  le  montre  le  tracé  ci-joint  ;  trois  fois,  il  se  fait  des  ascen- 
sions brusques  de  la  température  aux  environs  de  39«>-39o,5  ;  pendant 
deux  jours  la  température  reste  assez  élevée,  puis  il  se  fait  une  déferves- 
cence  do  quelques  jours  jusqu'au  moment  où  reparait  une  nouvelle 
poussée  ;  le  pouls  suit  assez  régulièrement  les  oscillations  de  la  tempé- 
rature. 

Depuis  le  6  février  jusqu'à  la  mort,  la  courbe  thoracique  est  irrégulière. 
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Les  signes  pulmonaires,  depuis  le  moment  de  l'entrée  jusqu'à  la  mojrt, 
ne  varient  guère;  par  moments  seulement,  à  l'époque  des  poussées  ther- 
miques on  note  aux  bases  en  arrière  des  bouffées  de  râles  plus  fins,  plus 
nombreux. 

Au  commencement  de  février,  la  dyspnée  croît  :  respiration  courte, 
haletante,  gémissante,  le  pouls  est  petit,  rapide,  mais  régulier^  égal. 

Le  10  février,  on  note  de  la  dilatation  des  veines  du  cou,  et  de  la  bouf- 
fissure de  la  face  et  des  mains  ;  l'enfant  urinant  sous  lui,  les  urines  ne 
peuvent  être  examinées.  Les  signes  thoraciques  n'ont  pas  sensiblement 
varié,  le  pouls  est  toujours  régulier,  égal. 

Les  jours  suivants,  la  cyanose  s'accroît;  l'enfant  plongé  dans  un  demi- 
coma,  ne  cesse  de  gémir;  le  16  février,  le  pouls,  régulier,  égal,  est  devenu 
incoroptable. 

L'enfant  succombe  le  17  février. 

Autopsie.  —  Déformations  rachitiques  considérables  du  thorax,  des 
membres,  du  crâne. 

Poumons.  —  Adhérences  pleurales  des  deux  feuillets^  adhérences 
fermes  avec  le  thorax. 

Lobes  supérieurs  des  deux  poumons,  carnifiés,  fermes,  aspect  complet 
de  chair  musculaire,  pas  de  pus  dans  les  bronches  ;  congestion  des 
deux  bases,  bords  emphysémateux,  aux  bases  quelques  nodules  denses, 
hépatisés. 

Nulle  part  traces  de  tubercules. 

Enorme  développement  des  ganglions  péribronchiques,  péritrachéaux, 
médiastinaux. 

Cœur,  péricarde.  —  Péricarde  adhérent  à  la  plèvre,  formant  avec 
celle-ci  une  couche  continue  ;  le  développement  et  la  forme  du  péricarde, 
n'ont,  au  premier  abord,  rien  de  particulièrement  frappant. 

A  l'ouverture  du  péricarde  s'écoule  un  flot  de  pus  crémeux,  jaunâtre  ; 
environ  un  verre  à  boire. 

Epaississement  du  péricarde  viscéral  et  pariétal  ;  au  moins  3  millim. 
par  places;  il  est  blanchâtre,  lardacé,  recouvert  à  la  face  libre  par  un 
magma,  épais,  anfructueux,  tomenteux,  de  plusieurs  millimètres  d'épais- 
seur, se  laissant  enlever  par  fragments. 

Myocarde  pâle,  jaunâtre. 

Rien  à  l'endocarde  et  à  l'aorte. 

Abdomen.  —  Dilatation  gastro-intestinale,  ganglions  du  mésentère 
très  développés. 

Foie.  —  Gros,  gras,  ferme. 
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liate.  —  Mousse,  friable. 

Reins.  —  Mousses,  très  pâles.  Substance  corticale  jaunâtre  piquetée. 

Examen  bactériologique  des  tissus.  —  Dans  le  pus  péricar- 
diquc,  diplocoques  encapsulés  présentant  les  caractères  morphologiques 
(lu  pneumocoque  de  Talamon-Fra3nkel. 

tiur  les  coupes  du  cœur,  colorées  par  la  méthode  de  Weigert,  on 
voit  les  pneumocoques  formant  une  couche  dense,  serrée,  épaisse  dans 
Texsudat  flbrino-leucocytique  qui  tapisse  les  faces  du  péricarde  ;  ils  se 
montrent  dans  cette  couche  sous  l'aspect  d'un  pointillé  ininterrompu 
formant  par  places  de  véritables  taches  ;  dans  la  paroi  même  du  péri- 
carde, les  pneumocoques  n'existent  qu'en  nombre  très  restreint,  et 
demandent  à  être  recherchés  avec  soin  ;  ils  sont  d'autant  plus  nombreux 
dans  Texsudat  pécicardique  qu'on  observe  des  points  plus  rapprochés 
de  la  surface  libre  de  cet  exsudât  et  d'autant  plus  rares  qu'on  se  rapproche 
du  péricarde. 

Dans  les  coupes  du  rein,  on  voit  par  places,  dans  la  substance  corti- 
cale, entre  les  tubes,  de  petits  amas  de  pneumocoques;  en  un ^ point,  un 
tube  urinifère,  en  partie  obturé  par  des  amas  épithéliaux,  présente  dans 
cet  amas  une  accumulation  de  pneumocoques. 

Quelques  pneumocoques  dans  des  frottis  faits  avec  la  rate. 

Pas  de  pneumocoques  dans  les  coupes  du  poumon  dans  ses  parties 
carnifiées. 

Obs.  II.  —  Bronchite,  broncho-pneumonie,  phlegmon  et  péri- 
cardite  suppurèe  à  pneumo-bacilles,  —  Eugénie  K...,  11  mois. 
Parents  bien  portants;  frères  et  sœurs  bien  portants. 

Nourrie  par  sa  mère;. n'a  jamais  été  malade.  Le  25  mars,  commence  à 
tousser;  est  amenée  à  la  consultation  de  l'hôpital  le  31,  où  on  constate 
les  signes  d'une  bronchite  simple;  ramenée  le  7  avril,  l'enfant  présente 
l'état  général  et  les  symptômes  stélhoscopiques  d'une  broncho-pneumo- 
nie; le  10 avril  la  mère  ramène  la  malade  à  la  consultation:  les  signes  de 
la  broncho-pneumonie  se  sont  amendés,  mais  l'enfant  présente  depuis  la 
veille  dans  Taine  droite  une  grosseur  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon; 
cette  grosseur  ne  présente  pas  de  fluctuation. 

Le  14  avril,  l'enfant  entre  dans  le  service  des  enfants  de  l'hôpital. 

Etat  actuel.  —  Enfant  bien  constituée  ;  peu  amaigrie,  teint  d'une 
pâleur  cireuse;  lèvres  légèrement  cyanosées,  oppression  peu  accentuée  ; 
l'enfant  tousse  fréquemment  mais  sans  force. 

A  la  percussion,  on  constate  â  gauche  une  obscurité  dans  toute  la 
hauteur  du  thorax  en  avant  et  en  arrière,  à  gauche;  à  l'auscultation,  le 
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bruit  respiratoire  est  masqué  par  une  multitude  de  râles  humides  de  tous 
calibres,  entendus  dans  toute  la  hauteur  de  la  poitrine. 

Pouls  assez  petit,  mais  régulier,  égal,  à  130. 

Pas  de  troubles  digestifs,  la  mère  continue  à  nourrir  Tenfant  au  sein 
trois  fois  par  jour. 

Le  température  est  à  39o. 

Les  15  et  17  avril.  Mêmes  symptômes  thoraciques. 

Température  entre  38°  et  39o. 

Le  pouls,  toujours  régulier  et  égal,  bat  aux  environs  de  130. 

Teint  d'une  pâleur  cadavérique. 

Empâtement  de  toute  la  racine  de  la  cuisse  droite,  surtout  à  la  région 
externe. 

Le  20.  Les  signes  stéthoscopiques  se  sont  amendés  un  peu,  moins  de 
râles;  même  obscurité  du  son  à  gauche,  dans  toute  la  hauteur  en  avant  et 
en  arrière. 

Chute  de  la  température  qui  depuis  deux  jours  oscille  entre  37o  et  38«; 
le  pouls  moins  fréquent  bat  aux  environs  de  110. 

Le  21.  La  cuisse  droite  dans  son  tiers  supérieur  présente  un  empâ- 
tement diffus,  qui  donne  à  ce  niveau  au  membre,  un  volume  double  de 
celui  du  côté  sain  ;  à  la  partie  externe  on  perçoit  nettement  de  la  fluc- 
tuation ;  à  cet  endroit  est  pratiquée  une  incision  par  laquelle  s*écoule 
un  flot  de  pus  lié,  phlegmoneux,  jaune  verdàtre,  dont  la  quantité  est 
évaluée  environ  à  100  ce.  ;  il  est  pratiqué  uu  drainage  dans  la  plaie,  qui 
est  recouverte  de  compresses  boriquées. 

Les  jours  suivants,  la  température  continue  à  demeurer  normale,  le 
pouls,  régulier,  égal,  se  maintient  aux  environs  de  100.  Les  râles  dimi- 
nuent de  nombre  dans  la  poitrine  ;  mais  la  submatité  persiste  à  gauche 
en  avant  et  en  arrière  de  haut  en  bas. 

L'état  général  va  s'aggravant  ;  Tenfant  refuse  de  boire  au  sein  ou  au 
biberon,  la  peau  prend  une  teinte  cireuse  toute  particulière;  Tenfant  suc- 
combe le  5  mai,  sans  que  le  pouls  ait  cessé  d'être  régulier,  égal,  et  assez 
ample. 

Autopsie.  —  Thorax.  Plèvre  droite  normale;  quelques  petites 
ecchymoses  sous-pleurales  en  arrière. 

Poumon  droit:  Bords  antérieurs  emphysémateux;  parties  postérieures 
surtout  au  lobe  inférieur,  volumineuses,  violacées,  denses,  carnifiées,  pus 
dans  les  petites  bronches. 

Plèvre  gauche  :  Adhérence  des  deux  feuillets  de  la  plèvre  par  exsudât 
membraneux,  assez  ferme,  blanc,  donnant  aux  deux  plèvres  réunies  une 
épaisseur  de  3-4  millimètres. 
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Poumon  gauchCy  affaissé  par  les  adhérences  pleurales,  carnisation 
totale  ;  plonge  dans  l'eau,  pus  dans  les  petites  bronches. 

Péricarde  distendu  par  environ  50  centim.  de  pus  crémeux,  jaunâtre; 
face  interne  du  péricarde  tapissée  par  des  Glaments  et  un  exsudât  fibrino- 
purulent. 

Myocarde  très  pâle;  pas  de  dilatation  des  cavités  cardiaques;  valvules 
saines. 

Foie  :  Gros,  pâle,  marbrures  jaunes. 

Rate  :  Très  grosse,  friable. 

Intestin  :  Pas  d'altérations  notables  des  follicules  et  des  plaques  de 
Peyer. 

Reins  :  Très  pâle. 

Cuisse  droite  :  Au  niveau  de  la  collection  purulente  ouverte  pendant 
la  vie,  on  trouve  un  abcès  siégeant  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  se 
prolongeant  dans  le  canal  crural,  jusqu'au-dessus  de  Tarcade  de  Fallope 
dans  le  tissu  cellulaire  du  petit  bassin  ;  intégrité  de  l'articulation  de  la 
hanche  et  des  os. 

Examen  bactériologique.  —  Dans  le  pus  du  péricarde,  dans 
Texsudat  de  la  plèvre  gauche,  dans  le  frottis  du  poumon,  diplocoques 
encapsulés  présentant  la  morphologie  et  la  réaction  de  coloration  du 
pneumocoque  de  Friedlânder  (se  décolorant  par  Gram). 

Un  centimètre  cube  de  pus  péricardique  inoculé  dans  le  tissu  cellulaire 
du  dos  d'une  souris  la  tue  en  un  jour. 

L'ensemencement  de  tubes  de  gélose  avec  la  pulpe'  splénique  de 
l'enfant,  donne  une  colonie  ronde,  blanche,  qui,  grosse  comme  une  petite 
tète  d'épingle,  cesse  de  croître  et  ne  produit  rien  par  réensemencement  ; 
cette  colonie  est  composée  de  diplocoques  décolorables  par  Gram. 

Par  son  étiologie,  la  péricardite  suppurée  ne  peut  être 
séparée  d'une  façon  absolue  de  la  péricardite  sèche  ou  de  la 
péricardite  àépanchement  séro-fibrineux;  les  mêmes  causes 
générales  et  les  mêmes  éléments  microbiens  sont  capables 
d'engendrer  les  différentes  formes  anatomiques  de  la  péri- 
cardite; pour  expliquer  la  purulence  on  est  réduit  à  faire 
intervenir  les  questions  très  obscures  de  terrain  et  de  viru- 
lence. 

Dans  les  deux  cas  que  nous  venons  d'exposer,  Tinflamma- 
tion  péricardique  était  partie  de  la  plèvre  gauche,  et  dans 
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les  deux  cas  l'inflammation  pleurale  était  liée  à  une  broncho- 
pneumonie ;  dans  Tobservation  I^  les  feuillets  de  la  plèvre 
étaient  des  deux  côtés  réunis  par  des  adhérences  fibreuses 
récentes  généralisées;  dans  Tobservation  II,  la  plèvre 
gauche  seule  était  intéressée;  les  deux  feuillets  étaient  unis 
sur  toute  leur  surface  par  un  exsudât  fibrineux  purulent, 
épais. 

Sur  dix-neuf  autopsies  de  broncho-pneumonie  que  l'un  de 
nous  eut  Toccasion  cette  année  de  pratiquer  sur  des  enfants  en 
l'espace  de  six  mois,  deux  fois  seulement  la  pleurite  gauche 
compliquait  la  lésion  pulmonaire;  fait  digne  de  remarque,  dans 
ces  deux  cas,  la  péricardite  coïncidait  avec  la  pleurite;  la 
durée  très  longue  de  l'infection  pulmonaire  avait  favorisé,dans 
ces  deux  cas,  le  développement  contigu  de  l'infection  pleuro- 
péricardique.  Mais  tandis  que  la  lésion  péricardique  était 
franchement  purulente,  la  lésion  pleurale  était  demeurée 
simplement  exsudative;  un  même  agent  pathogène,  sur  deux 
séreuses  voisines,  avait  produit  des  réactions  différentes. 

Cet  agent  pathogène  dans  l'observation  I  était  le  pneumo- 
coque de  Fraenhely  une  des  espèces  rencontrées  le  plus  fré- 
quemment dans  la  broncho-pneumonie;  dans  l'observation 
II,  il  s'agissait  du  pneumo-bacille  encapsulé  de  Finedlànder, 
beaucoup  plus  rarement  en  cause  dans  les  infections  pulmo- 
naires. 

Dans  l'observation  I,  au  moment  de  l'autopsie,  la  localisa- 
tion pneumococcique  dominante  au  premier  chef,  la  dernière 
étape  de  l'infection,  était  le  péricarde,  où  le  pneumocoque 
fourmillait  à  Tétat  pur  ;  la  pleurite  plus  ancienne  passait  à 
l'état  fibreux  ;  le  poumon  carnifîé,  malade  depuis  plusieurs 
mois,  ne  portait  plus  de  pneumocoques  ;  mais  quelques  pneu- 
mocoques trouvés  sur  les  coupes  de  la  rate  et  du  rein  indi- 
quaient que  l'infection  tendait  à  se  généraliser  par  voie 
sanguine. 

Dans  l'observation  II,  le  pneumo-bacille  de  Friedlânder, 
au  moment  de  Tautopsie,  se  trouvait  dans  le  poumon,  où  la 
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lésion  était  encore  relativement  récente,  dansTexsudat  delà 
plèvre  gauche,  dans  le  pus  du  péricarde,  dans  le  pus  du  phleg- 
mon de  la  cuisse,  et  dans  la  rate.  Si  l'infection  pleurale  etpéri- 
cardique  peut,  dans  ce  cas,  s'expliquer  par  une  progression 
de  ragent  pathogène,  depuis  le  poumon,  jusqu'aux  séreuses, 
par  contre  la  présence  du  microbe  dans  la  rate  et  dans 
l'abcès  de  la  cuisse  suppose  l'infection  sanguine,  et  cette 
infection  sanguine,  étant  donnée  l'époque  du  début  de  l'abcès, 
se  produisit  dès  les  premières  phases  de  la  broncho-pneu- 
monie :  il  s'agit  donc  bien  ici  d'une  broncho-pneumonie  à 
pneumo-bacilles,  devenue  infectante.  Parmi  les  localisations 
secondaires  de  cette  pyohémie  pneumo-bacillaire,  les  plus 
intéressantes  sans  contredit  sont  le  phlegmon  et  la  péricar- 
dite;  jusqu'à  présent,  il  n'a  pas  encore  été  donné,  croyons- 
nous,  d'exemple  d'abcès  avec  pneumo-bacilles  de  Friedlânder. 

Peu  nombreux  aussi  paraissent  être  jusqu'à  présent  les 
faits  de  péricârdite  suppurée^  où  le  contrôle  bactériologique 
ait  été  publié  ;  aussi,  pensons-nous  utile  de  réunir  et  d'indi- 
quer avec  les  nôtres  ceux  qui  sont  arrivés  à  notre  connais- 
sance : 

Péricardite  suppurée  à  pneumocoques,  chez  un  homme 
de  18  ans  ;  coïncidence  avec  pleurésie  purulente  intersti- 
tielle (Deguéret  et  Mortagne.  Soc.  anaitomique^  1893). 

3  cas  de  péricardite  suppurée  à  pneumocoques  observés 
par  Netter  {Société  de  biologie,  1890,  p.  492). 

Péricardite  suppurée  à  pneumocoques  dans  un  cas  de 
dilatation  bronchique  (Ménétrier  et  Pineau.  Soc.  anat.,  1892). 

Péricardite  suppurée  à  pneumocoques  ^  cas  de  Fraînkel 
cité  par  Lemière  (Thèse  de  Lille,  1891). 

Péricardite  suppurée  à  pneumocoques  dans  une  pneu- 
monie compliquée  de  pleurite  (Bernheim.  Société  de  méde- 
cine de  Nancy,  14  décembre  1887). 

Péricardite  suppurée  à  pneumocoques^  chez  un  enfant  de 
4  ans,  dans  le  cours  d'une  broncho-pneumonie  (personnel). 

Péricardite  suppurée  à  streptocoques  et  à  staphylocoques 
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chez  une  fillette  de  7  ans  atteinte  d'ostéomyélite  du  tibia; 
le  péricarde  contenait  un  litre  de  pus  (Kœrte.  Soc.  méd.  de 
Berlin,  1892). 

Péricardite  suppurée  à  pneumocoques  et  staphylocoques 
blancs  et  dorés,  chez  une  personne  de  55  ans,  dans  un  cas 
de  pneumonie  compliquée  de  pleurite(Banti.  Deutsche  med.' 
Wochensch,,  1888). 

* 

Péricardite  suppurée  primitive  à  pneumo^bacilles  de 
Friedlànder  (Paviot.  Soc,  des  se,  méd,  de  Lyon,  6  mai  1894); 

Péricardite  suppurée  à  pneii^mo-bacilles  chez  une  fillette 
de  11  mois,  dans  le  cours  d'une  broncho-pneumonie  (per- 
sonnel), 

Péricardite  suppurée  à  streptocoques  primitive,  suraiguë 
chez  une  femme  de  38  ans  (Foureur.  Rev.  de  méd.,  1888). 

Péricardite  suppurée  à  streptocoques,  chez  un  homme  de 
35  ans  dans  le  cours  d'une  pleurésie  purulente  (Duflocq. 
Soc.  anatomique,  1889). 

Péricardite  suppurée  à  streptocoques  consécutive  à.  une 
angine  membraneuse  avec  abcès  rétro-pharyngien  (Netter. 
Traité  de  médecine,  t.  V,  p.  17). 

Péricardite  suppurée  à  streptocoques  dans  un  cas  iden- 
tique de  Fraenkel  {Traité  de  médecine,  t.  V,  p.  17). 

Péricardite  suppurée  à  staphylocoques  dorés  (Wilson, 
Edinburg  med.  Journal,  1886). 

En  résumé,  sur  17  cas  de  péricardite  suppurée,  9  fois  nous 
notons  le  pneumocoque,  5  fois  le  streptocoque,  2  fois  le 
pneumo-bacille,  3  fois  le  staphylocoque  ;  sur  ces  cas,  une 
fois  le  staphylocoque  était  uni  au  streptocoque,  une  autre 
fois  au  pneumocoque. 

L'analyse  des  symptômes,  dans  nos  deux  cas,  nous 
démontre  une  fois  de  plus  combien  le  diagnostic  de  la  péri- 
cardite suppurée,  épiphénomène  dans  le  cours  d'un  état 
infectieux  grave,  présente  de  difficulté,  en  particulier  dans 
le  jeune  âge. 

Les  signes  de  la  péricardite  avec  épanchement  se  résument 
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classiquement  en  une  augmentation  de  la  zone  de  matité 
cardiaque,  qui  affecte  une  forme  triangulaire  avec  encoche 
latérale  gauche,  et  en  une  absence  du  choc  de  la  pointe  ;  ces 
signes  n*ont  d'ailleurs  qu'une  valeur  très  relative.  Dans  le 
cas  d^une  broncho-pneumonie  grave  en  particulier,  cas  de  nos 
deux  jeunes  malades,  le  choc  de  la  pointe  peut  disparaître 
par  le  fait  d'une  myocardite  paralytique  ou  de  l'emphysème 
des  régions  antérieures  du  poumon  ;  d'autre  part,  en  cas 
d'épanchement  péricardique,  la  matité  précordiale  dans 
certaines  circonstances  ne  peut  être  limitée,  et  ne  peut  être 
distinguée,  soit  de  la  matité  relevant  de  la  densification  des 
deux  poumons,  comme  dans  l'obs.  I,  soit  de  la  matité  due  à 
un  exsudât  pleural  gauche,  comme  dans  Tobs.  II. 

Le  petit  malade  de  notre  observation  I,  dixième  enfant  d'une 
famille  misérable,  rachitique  et  chétif  au  dernier  degré,  âgé 
de  4  ans,  était  depuis  l'âge  de  un  an  sujet  à  des  bronchites 
continuelles;  lorsque  nous  le  vîmes,  il  toussait  depuis  trois 
mois,  alité  depuis  cette  époque,  amaigri,  brûlé  de  fièvre; 
toutes  ces  raisons,  jointes  aux  signes  stéthoscopiques  donnés 
par  l'auscultation  et  la  percussion,  nous  firent  porter  le  dia- 
gnostic de  broncho-pneumonie  ;  nous  maintînmes  ce  dia- 
gnostic jusqu'à  la  mort.  Quelques  phénomènes  spéciaux, 
qui  allèrent  en  s'accentuant,  tels  que  dilatation  des  veines 
du  cou  et  du  thorax,  œdème  relatif  des  mains,  souffle  inter- 
scapulaire  intense,  dyspnée  paroxystique,  nous  firent  suppo- 
ser l'existence  d'une  adénopathie  tuberculeuse  trachéo-bron- 
chique.  La  péricardite  suppurée  fut  une  trouvaille  d'autopsie 
et  la  tuberculose  du  poumon  n'existait  pas  :  une  broncho- 
pneumonie ancienne,  en  voie  de  passer  à  l'état  chronique,  vraie 
broncho-pneumonie  de  rachitique  et  de  cachectique,  nous 
donnait  la  clef  des  phénomènes  respiratoires  ;  l'adénopathie 
trachéo-bronchique  était  considérable;  mais  désormais,  elle 
ne  pouvait  seule  nous  expliquer  la  dyspnée  et  la  compres- 
sion de  la  veine  cave  supérieure  ;  l'épanchement  du  péri- 
carde avait  une  large  part  dans  la  genèse  de  ces  phénomènes. 
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Aucun  signe  ne  nous  permet  d^assigner  d'ailleurs  une  époque 
de  début  k  cette  péricardite;  lorsque  Tenfant  fut  livrée  à 
notre  observation  —  qui  dura  un  mois  —  les  symptômes  de 
compression  delà  veine  cave  supérieure,  les  seuls  que  nous 
puissions  légitimement  attribuer  au  pyopéricarde^  existaient 
déjà;  le  pouls,  habituellement  petit,  dépressible,  fut  cons- 
tamment régulier  ;  dans  les  périodes  d'apyrexie  relative, 
il  battait  aux  environs  de  100  ;  sa  fréquence  ne  croissait  qu'à 
l'occasion  du  paroxysme  fébrile  :  à  ce  moment,  sa  courbe, 
parallèle  à  celle  de  la  température,  atteignait  140-150.  Ces 
paroxysmes  fébriles,  durant  vingt  jours,  affectèrent  une  forme 
assez  spéciale  que  représente  le  tracé  n**  1  :  chacun  de  ces 
paroxysmes,  assez  analogues  au  tracé  de  la  pneumonie  abor- 
tive,  figure  en  raccourci  la  courbe  thermique  de  la  pneumonie 
franche  :  peut-être  chacun  d'eux  correspond-il  à  une  évolu- 
tion, à  une  poussée  pneumococcique  dans  le  péricarde  ou 
dans  le  poumon,  chacune  de  ces  évolutions  étant  limitée 
par  la  vitalité  normalement  brève  du  pneumocoque  et  la 
perte  rapide  de  sa  virulence. 

Dans  l'observation  II,  la  petite  malade,  nourrisson  de  onze 
mois,  après  une  bronchite  vulgaire,  présente  les  signes 
d'une  broncho-pneumonie,  que  complique  bientôt  un  vaste 
phlegmon  ;  quand  nous  l'observons,  les  symptômes  géné- 
raux dominent  la  scène  ;  à  aucun  moment,  il  ne  nous  est 
donné  de  constater  aucun  signe  qui  permette  de  reconnaître 
Téclosion  d'une  péricardite  ;  le  faciès  de  l'enfant  est  celui 
d  une  septicémie  grave  ;  et  cependant  la  température,  après 
avoir  atteint  deux  fois  seulement  39**,  oscille  quelques  jours 
aux  environs  de  38%  pour  redescendre  à  la  normale,  alors 
que  les  symptômes  généraux  de  la  septicémie  étaient  à  leur 
summum.  Le-pouls  faible,  mais  toujours  régulier,  suit  l'évolu- 
tion de  la  température,  sans  que  sa  fréquence  dépasse  notable- 
ment la  normale.  Ici  encore  la  péricardite,  qui  s'était  dévelop- 
pée silencieusement  et  avait  évolué  sans  qu'aucun  symptôme 
ne  la  fasse  soupçonner,  simple  épisode  au  cours  d'une  pyosep- 
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ticémie  à  pneumo-bacilles,  fut  une  trouvaille  sur  le  cadavre. 

La  péricardite  suppurée,  compliquant  la  broncho-pneu- 
monie de  l'enfant  dont  le  hasard  nous  a  permis  de  découvrir 
deux  cas  sur  une  série  de  19  autopsies  de  pneumonie  lobu- 
laire,  peut  donc  rester  parfaitement  latente,  ou  bien  ne  se 
manifester  que  par  des  signes  dépourvus  de  tout  caractère 
propre,  masqués  souvent  par  les  symptômes  de  la  lésion 
pulmonaire,  ou  atténués  par  la  gravité  de  l'état  général. 
Nos  observations  en  font  foi  ;  elles  rappellent  aussi  que  la 
suppuration  du  péricarde  doit  être  systématiquement  recher- 
chée dans  tous  les  cas  de  broncho-pneumonie  infantile, 
prolongée,  grave  ou  compliquée  ;  mais  combien,  malgré 
cela,  de  péricardites  suppurées,  seront  diagnostiquées 
n'existant  pas,  ou  seront  méconnues  existant. 

Il  y  a,  il  est  vrai  chez  l'enfant,  d'après  certains  auteurs,  un 
signe  excellent  de  péricardite  à  épanchement  (Pins,  Perret 
et  Devic,  Marfan)  :  dans  la  péricardite  à  épanchement,  on 
trouve  souvent  à  la  base  du  poumon  gauche  des  signes  de 
pleurésie  qui  disparaissent  dans  la  position  genu-pectorale. 
Ces  signes  pseudo-pleurétiques  sont  dus  à  l'atélectasie 
du  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  comprimé  par  Tépan- 
chement  péricardique  ;  ils  s'observent  chez  l'enfant  en  raison 
de  Tétroitesse  du  thorax,  et  du  volume  relativement  consi- 
dérable du  cœur  ;  ils  disparaissent  dans  la  position  genu- 
pectorale,  parce  que,  dans  cette  position,  le  liquide  péricar- 
dique retombant  en  avant,  la  compression  pulmonaire  cesse 
de  se  produire.  Ce  signe  peut  même  se  rencontrer  dans  la 
péricardite  sèche,  d'après  Marfan.  Malheureusement  dans 
le  cas  de  broncho-pneumonie,  de  pneumonie,  ou  de  pleurite 
gauches,  ce  signe  perd  en  partie  de  sa  valeur  ;  nous  avons 
omis  de  le  rechercher  dans  nos  deux  cas  ;  mais  étant  donné 
que  dansl'obs.  I,  il  existait  aux  deux  bases  une  carnisation 
du  tissu  pulmonaire  et,  dans  l'obs.  II,  une  pleurite  gauche 
généralisée  avec  exsudât  compact,  nous  croyons  pouvoir 
affirmer  que  le  signe  de  Pins  aurait  fait  défaut. 
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La  cause  de  la  mort  dans  nos  deux  cas  ne  peut  être  attri- 
buée à  l'abondance  seule  de  Tépanchement.  Dans  Tobs.  I,  la 
détérioration  de  Tétat  général,  les  lésions  pulmonaires 
anciennes  dans  un  thorax  rachitique,  le  coUapsus  cardiaque 
déterminé  par  l'épaississement  énorme  du  péricarde  viscéral, 
la  gêne  de  circulation  cérébrale  apportée  par  la  compression 
veineuse  résultant  et  de  Texsudat  péricardique  et  de  l'adéno- 
pathie  bronchique,  se  combinèrent  pour  préparer  une  issue 
fatale.  Dans  l'obs.  II,  la  broncho-pneumonie,  grave  en  raison 
du  jeune  âge  du  sujet,  était,  aggravée  encore  par  la  nature 
de  l'espèce  microbienne  en  cause,  le  pneumo-bacille  de 
Friedlœnder,  qui  imprime  aux  infections  bronchiques  qu'il 
provoque  un  caractère  particulier  de  sévérité  (Netter)  ;  la 
généralisation  de  l'infection,  la  fixation  du  germe  infectieux 
en  des  points  déterminés,  la  plèvre,  le  péricarde,  le  tissu 
cellulaire,  la  suppuration  du  péricarde  et  du  tissu  cellulaire, 
qui  fut  le  résultat  de  cette  fixation,  rendaient  la  mort  inévi- 
table. 

Nous  manquons  de  données  pour  apprécier  d'une  façon 
exacte  quel  est  en  général  le  sort  de  la  péricardite  suppu- 
rée  chez  Tenfant,  bien  qu'a  priori  la  mort  semble  devoir  en 
être  la  fin  habituelle  ;  pour  résoudre  la  question  il  faudrait 
mettre  en  parallèle,  d'une  part,  les  cas  de  péricardite  suppurée 
terminées  par  la  mort  ;  d'autre  part,  ceux  où  la  péricardite 
suppurée,  dûment  diagnosiiquéey  fut  suivie  d'une  guérison 
complète  ou  relative.  Or  lorsque  la  péricardite  à  épanche- 
ment  est  reconnue,  le  diagnostic  de  la  nature  purulente  de 
l'épanchement  ne  peut  se  faire  que  par  la  ponction  explo- 
ratrice, que  l'on  hésite  dans  bien  des  cas  à  pratiquer  ;  car 
chez  l'enfant  les  signes  habituels  de  la  suppuration,  en 
particulier  la  fièvre  hectique,  peuvent  s'expliquer  par  la 
maladie  causale  seule  ou  peuvent  manquer  (telle  la  fièvre 
dan3  l'obs.  Il),  Dans  une  étude  pronostique  de  la  péricardite 
suppurée  de  Tenfant,  il  faudrait  faire  intervenir  des  facteurs 
multiples,  tels   que  l'âge,   Tétat  antérieur,  l'état  général 
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actuel,  la  nature  de  la  maladie  primitive,  la  nature  de  Tagent 
microbien  en  cause,  etc. 

Les  éléments  font  défaut  aussi,  en  grande  partie,  pour 
apprécier  quel  est  chez  Tenfant  dans  le  traitement  de  la 
péricardite  suppurée,  le  rôle  de  Tintervention  chirurgicale, 
pratiquée  plusieurs  fois  dans  le  cas  de  pyopéricarde  et  dont 
M.  Uh.  Février  (1)  a  condensé  les  résultats  en  une  étude  qui 
réunit  tous  les  faits  de  ce  genre  connus  en  1889. 


Sur  deux  cas   de  lyxnphadénie  chez  les  enfaînts,  par  le 

Dr  E.  Broussolle  ,  professeur  suppléant  à  TEcole  de  médecine  de  Dijon, 
chirurgien  adjoint  de  l'hôpital. 

J'ai  eu  l'occasionrécemment  de  recueillir  deux  observations 
de  lymphadénie  chez  des  enfants  ;  la  rareté  de  cette  affection 
(que  Despine  et  Picot  ne  signalent  seulement  que  dans  la 
dernière  édition  de  leur  excellent  manuel)  m'a  engagé  à 
publier  ces  deux  observations. 

Un  de  mes  deux  cas  n'a  été  que  bien  sommairement 
étudié  car  je  Tai  recueilli  dans  mon  cabinet  de  consultation 
et  n'ai  plus  revu  le  sujet  ;  mais  la  seconde  observation  a  pu 
être  suivie  attentivement  dans  mon  service  de  Phôpital.  Cette 
observation  très  importante  fera  dans  quelque  temps  le 
sujet  de  la  thèse  d'un  de  mes  élèves,  M.  Bonnet,  qui  a  très 
bien  suivi  l'histoire  du  petit  malade. 

Cette  seconde  observation  a  pu  être  continuée  jusqu'à  la 
terminaison  fatale,  l'enfant  ayant  succombé  à  une  coqueluche 
contractée  pendant  son  séjour  a  l'hôpital. 

Voici  ces  deux  observations  : 

Obs.  I.  —  Lymphadénie  à  ladernière  période  chez  une  fillette 
de  six  ans  et  demi,  —  Le  20  juin  1893,  je  vois  pour  la  première  fois, 
dans  mon  cabinet  de  consultation,  une  fillette  de  six  ans  et  demi,  malade 
depuis  dix  mois. 


(1)  Ch.  FÉVRIER.   Contrihtitwn  à  V étude  de  la  chirurgie  du  péricarde^ 
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Elle  est  d'un  teint  pâle,  blafard,  les  paupières  sont  bouffies,  le  bas  de 
ia  figure  est  élargi  et  le  cou  très  volumineux  par  suite  du  gonflement  des 
régions  sous-maxillaires. 

L'enfant  est  très  oppressée  et  très  abattue,  elle  dort  presque  continuelle- 
ment et  est  très  apathique. 

Elle  mange  à  peine  et  très  peu  à  la  fois  par  suite  de  la  dyspnée  qu'occa- 
sionne chaque  mouvement  et  chaque  effort. 

Il  y  a  de  l'anasarque  ;  jamais  l'enfant  n'a  eu  de  scarlatine,  ni  même  de 
mal  de  gorge. 

Les  urines  sont  très  rares  et  il  y  a  de  Talbumine. 

L'abdomen  est  distendu,  le  foie  et  la  rate  sont  très  hypertrophiés. 

L'exploration  des  aisselles  dénote  la  présence  de  trois  ou  quatre  gros 
ganglions  agglomérés,  il  y  a  aussi  dans  chacune  des  aines  un  paquet 
ganglionnaire. 

En  même  temps  le  ventre  est  gros,  il  y  a  de  la  diarrhée. 

L'enfant  est  soumise  au  régime  du  lait,  elle  doit  prendre  trois  gouttes 
par  jour  de  liqueur  de  Fowler  et  on  doit  remmener  bientôt  à  la  campagne 
après  un  séjour  de  sept  à  huit  jours  au  lit. 

L'enfant  a  d'abord  quelque  amélioration  par  suite  de  son  séjour  au  lit 
et  de  son  régime,  mais  j'apprends  qu'elle  est  morte  pendant  un  trajet  en 
chemin  de  fer,  environ  trois  semaines  après  le  jour  où  je  l'ai  vue  pour  la 
première  et  unique  fois. 

Obs.  il  —  Lymphadénie  et  leucémie  chez  un  enfant  de  cinq 
ans  (1).  —  Henri  T...,  né  le  5  novembre  1888  à  la  Maternité  de  Dijon, 
entre  le  29  novembre  dans  le  service  des  enfants  à  Thôpital  de  Dijon. 

Age  actuel.  —  Cinq  ans  et  cinq  mois. 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  père  avait  22  ans  au  moment  de 
la  naissance  de  l'enfant;  il  a  disparu  depuis  ce  moment.  H  paraissait,  dit 
la  mère,  jouir  d'une  bonne  santé. 

La  mère  est  née  de  parents  bien  portants.  Impétigo  et  rougeole  dans 
le  jeune  âge,  ces  deux  affections  ont  bien  guéri. 

Réglée  à  13  ans,  menstruation  très  irrégulière,  la  taille  reste  petite  et 
la  constitution  frêle.  N'a  jamais  interrompu  son  travail  de  cigarière  à  la 
manufacture  des  tabacs  de  Dijon.  Accouche  le  7  novembre  1888,  à  l'âge 
do  18  ans,  de  son  fils  unique  qui  fait  le  sujet  de  celte  élude. 


(1)  Observntion  recueillie  dans  le  service  par  M.  Bonnet,  interne   intéri- 
maire. 
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L'enfant,  né  à  terme,  est  nourri  au  biberon  avec  du  lait  de  vache  étendu 
d'eau.  A  quatre  mois,  éry thème  des  fesses  et  des  talons,  les  jambes 
enflent  et  une  plaie  survient  sur  le  cou-de-pied  droit.  A  six  mois,  on 
commence  à  lui  offrir  les  aliments  servis  à  la  table  de  ses  parents,  bientôt 
le  lait  disparaît  complètement  de  l'alimentation. 

Les  deux  premières  incisives  apparaissent  à  sept  mois.  L'enfant  est 
irritable,  souffrant,  son  ventre  s'étale^  grossit  et  une  diarrhée  survint. 
Cet  accident,  causé  par  l'alimentation,  est  au  contraire  attribué  à  la  den- 
tition et  la  cause  du  mal  persiste.  Ainsi  amaigri  et  sujet  aux  insomnies, 
l'état  du  malade  est  tel  que  bien  souvent  on  veille  à  côté  de  lui  durant 
la  nuit. 

Des  pustules  clairsemées,  d'abord  rouges,  puis  blanches,  apparaissent 
sur  son  corps,  on  en  trouve  sur  le  tronc  et  les  membres,  elles  s'ul- 
cèrent, sèchent  sans  donner  de  grosses  eschares  qui  laissent  après 
leur  chute  une  tache  ronde,  gauffrée,  de  la  dimension  d'une  pièce 
de  cinquante  centimes  au  moins.  Le  pigment  a  été  détruit  et  la  peau 
amincie. 

A  dix-huit  mois,  U  petit  doigt  de  la  main  gauche  est  atteint  vers  son 
extrémité  d'une  sorte  d'abcès  qui  le  circonscrit  et  détermine  la  chute 
des  deux  premières  phalanges. 

A  deux  ans,  impétigo  et  ophtalmie  dont  il  reste  une  tache  sur  la 
cornée. 

L'enfant  n'a  marché  que  vers  2  ans  et  demi  et  n'a  parlé  qu'à  3  ans. 
M.  le  D'  G...  est  consulté,  il  constate  du  lymphatisme.  Du  côté  gauche 
du  cou,  un  ganglion  s'ulcère  et  suppure.  L'huile  de  foie  de  morue  et  le 
sirop  d'iodure  de  fer  améliorent  très  sensiblement  l'état  du  petit  scrofu- 
leux. 

Il  survient  de  l'eczéma  derrière  les  oreilles.  Pendant  les  trois  années  qui 
vont  suivre,  le  petit  malade  devient  hypochondriaque,  ne  joue  pas  et 
pleure  sans  motif.  Immobile,  triste  et  rêveur,  il  étonne  les  personnes  qui 
veillent  sur  lui  par  sa  tendance  continuelle  au  sommeil. 

Au  mois  d'août  1893,  on  découvre  des  grosseurs  placées  sur  les  côtés 
du  cou,  le  développement  en  est  rapide.  Au  mois  de  novembre  dernier 
des  tumeurs  semblables  apparaissent  à  l'aisselle,  quelque  temps  après,  il 
s'en  forme  à  Taine. 

En  présence  de  cet  (^(at,  IVnfant  est  conduit  à  l'hôpilal  et  admis  le 
28  novembre  1893  dans  le  service  ilci  M.  le  D»*  Broussollo,  à  Thôpilal  de 
Dijon. 
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!«*•  décembre  1893.  Vu  de  face,  le  malade  est  d'un  aspect  saisissant. 
Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  la  largeur  extraordinaire  de  la  région 
maxillaire,  les  dimensions  étranges  du  cou  qui  est  volumineux  et  très 
court.  L  attitude  fixe  de  la  tête  dont  les  mouvements  sont  très  restreints 
et  qui  donne  à  première  vue  l'illusion  de  sa  fixation  directe  sur  les 
épaules. 

La  figure  et  le  corps  ne  sont  pas  amaigris^  la  taille  est  ordinaire,  le 
ventre  très  gros,  l'oppression  manifeste  et  la  toux  rauque. 

La  peau  est  brune,  sèche,  squameuse.  Les  membres  présentent  un 
développement  normal,  les  ongles  sont  incurvés,  épaissis  et  mal  fixés. 

Au  tronc,  le  ventre  est  proéminent,  large,  non  douloureux.  Les  veines 
superficielles  sont  peu  dilatées.  Au-dessus  et  en  dehors  du  mamelon, 
deux  tumeurs  arrondies  s'engagent  sous  les  aisselles,  soulèvent  les  bras 
et  maintiennent  les  coudes  éloignés  du  tronc:  chacune  d'elles  est  formée 
de  deux  ganglions  de  la  grossseur  d'une  noix,  groupés  l'un  contre  l'autre, 
mais  facilement  séparables. 

Au  cou  et  à  la  tète,  les  déformations  sont  produites  par  plusieurs 
masses  ganglionnaires.  En  avant  de  l'oreille,  à  la  hauteur  du  conduit 
auditif  externe,  une  première  masse  mamelonnée  fait  saillie  ;  une  seconde, 
plus  volumineuse  et  séparée  de  la  première  par  une  dépression  en  sillon 
est  située  à  l'angle  du  maxillaire  inférieur.  Chacune  d'elles  est  formée 
de  cinq  ou  six  corps  ronds  de  consistance  ferme,  de  grosseur  à  peu  près 
égale  et  indépendants  l'un  de  l'autre.  Enfin,  un  amas  ganglionnaire  en 
chapelet  recouvre  la  région  sterno-cléido-mastoïdienne. 

La  symétrie  est  à  peu  près  complète,  cependant  le  côté  gauche  semble 
un  peu  plus  gros  que  le  côté  droit. 

Vu  de  dos,  les  irrégularités  de  forme  se  présentent  sous  un  autre 
aspect,  le  profil  arrondi  des  contours  contraste  avec  l'aplatissement  de 
la  région  sous-occipitale.  La  région  postérieure  du  cou  a  disparu  dans 
la  masse  ;  seule,  la  ligne  médiane  a  conservé  ses  premiers  rapports  et 
est  située  dans  une  fossette  profonde,  longue  de  six  ou  sept  centi- 
mètres. 

Le  cuir  chevelu  est  soulevé  à  gauche  au  niveau  de  la  suture  pariéto- 
occipitale  par  un  ganglion  de  la  grosseur  d'une  petite  noisette.  Les  che- 
veux sont  fins  et  raides  comme  des  crins. 

Les  oreilles  ne  coulent  pas  et  n'ont  jamais  coulé,  l'ouïe  est  bonne. 
Pas  de  troubles  de  la  vue. 

Les  dents  sont  cariées,  1res  peliîes,  séparées  par  de  largos  espaces  et 
ne  tiennent  presque  pas.  Pas  d'hypertrophie  des  amygdales. 

EKYUS  Dm  MALADDCS  DI  L'BNFAKCB.  —  ZU.  28 
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Auscultation.  —  Poumon  .  Sonorité  sur  toute  l'étendue  à  la  per- 
cussion ;  42  inspirations  par  minute,  rien  d'autre  à  signaler. 

Cœur.  —  Les  deux  bruits  sont  nettement  frappés,  pas  de  souffle. 

Moyenne  de  90  à  100  pulsations  par  minute. 

Mensurations.  —  Circonférence  passant  par  Tombilic,  62  centim. 

Distance  de  Tombilic  au  pubis  ;  12  centim. 

Distance  de  rombilic  à  l'appendice  xipho'Ide:  14  centim. 

Foie.  —  Le  foie  est  volumineux,  s'étend  sur  une  large  surface; 
déborde  de  7  centimètres  et  demi  au-dessous  des  fausses  côtes. 

Rate.  —  La  percussion  rend  un  son  mat  sur  une  grande  étendue.  A 
la  palpation,  les  bords  du  foie  se  limitent  facilement  en  bas;  la  rate,  plus 
globuleuse,  est  moins  nettement  perçue,  s'engage  sous  les  fausses  côtes. 

Les  dimensions  de  ces  organes  Ggurent  au  tableau  des  mensurations. 
Poids  du  corps  :  17  kilogr.  500. 

Marche  de  la  maladie.  —  Dans  les  premiers  temps  de  l'hospitali- 
sation, l'enfant  n'a  pas  de  fièvre,  il  est  levé  pendant  une  grande  partie 
de  la  journée,  Tappétit  est  d'abord  bon. 

24  janvier.  Les  ganglions  de  Taine  ont  notablement  augmenté  ;  ils 
forment  deux  tumeurs  obliques,  ovalaires,  à  grand  axe  dirigé  en  bas  et 
en  dedans,  simulant  deux  hernies  crurales. 

4  février.  Températures  très  élevées.  Tumeur  de  gaucho  du  cou  gros- 
sit rapidement.  Impossibilité  complète  des  mouvements  de  la  tête.  L'en- 
fant reste  constamment  au  lit,  son  état  est  grave.  Les  masses  latérales 
du  cou  s'ulcèrent  à  la  suite  d'instillations  de  liqueur  de  Fowler. 

Le  8.  Vomissements  le  matin,  la  tumeur  du  côté  gauche  blanchit,  fièvre 
intense.  Le  pus  est  évacué.  Pendant  la  nuit,  il  se  répand  en  abondance, 
son  odeur  est  fétide  et  pénétrante. 

Le  9.  Température  baisse.  L'appétit  revient. 

Le  20.  Figure  plus  calme,  teint  meilleur,  peu  de  fièvre. 

Le  28.  Circonférence  à  l'ombilic,  60  centim.  Le  foie  déborde  de 
5  centim.  au-dessous  des  fausses  côtes. 

13  mars.  Les  distances  de  l'ombilic  à  l'appendice  xiphoïde  et  à  la 
symphyse  pubienne  diminuent  très  sensiblement.  Régression  du  foie  et  de 
la  rate.  Jusqu'à  ce  moment,  constipation  constante,  facilement  combattue 
par  laxatifs. 

Le  22.  L'amélioration  s'accentue.  Le  poids  augmente.  Appétit  bon. 

Traitement.  —  Instillations  de  liqueur  de  Fowler  trois  fois  par 
semaine,  3  gouttes  par  fois.  Interrompues  par  phénomènes  inflammatoires 
signalés  à  la  dale  du  8  février. 
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Les  instillations  sont  remplacées  par  2  gouttes  de  liqueur  de  Fowler 
administrées  avec  les  boissons.  Huile  de  foie  de  morue.  Sirop  anliscor- 
butique. 

Régime.  —  Potages  légers,  gras  et  maigres.  Viandes  blanches,  peu 
de  légumes. 

Examen  de  Vurine.  —  Couleur  jaune  ambrée,  claire,  rare,  un  demi- 
litre.  Ni  sucre,  ni  albumine. 

Mensurations.  —  I.  Circonférence  à  Vombilic, 

5  décembre  :  0  m.  62  cenlim. 
Le  20  :  0  m.  62  centim. 
24  janvier  :  0  m.  59  centim. 
28  février  :  0  m.  60  cenlim. 
13  mars  :  0  m.  59  centim. 

n.  —  Diamètres  du  foie. 

5  décembre.  Sur  la  ligne  passant  par  le  creux  axillaire 0^,12 

20         —  —  —  0»12 

13  mars  —                            —     Le  bord  effleure  la  ligne. 

5  décembre.  Sur  la  ligne  verticale  passant  par  le  mamelon. . .  0°^,14 
20  —  —  —  ...  0»,14 
13  mars  ~                    —                              ...    0»,095 

ô  décembre.  Sur  la  ligne  médiane  du  corps 0°>,11 

20         —  —  —  0«,11 

13  mars  —  —  0°>,09 

ô  décembre.  Le  foie  déborde  de  0°*,075  au-dessous  des  fausses  côtes. 
20         —  —  —  - 

13  mars  —  0n»,06  — 

IIL  —  Diamètres  de  la  rate. 

6  décembre.  Diamètre  transversal 0™,11 

20         —  —  —        0«»,11 

13  mars  —  —        0=»,10 

5  décembre         —       vertical 0™,14 

20         —  —  —     0«,14 

13  mars  —  —      0«,075 

Taille  de  l'enfant  au  13  mars 0»,96 
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IV.  —  Poids  successifs. 

3  décembre  :  17  kilogr.  500. 
15  décembre  :  16  kilogr.  700. 
15  janvier  :  15  kilogr.  500. 
6  février  :  15  kilogr.  300. 
20  février  :  15  kilogr.  600. 
l®»"  mars  :  15  kilogr.  800. 
22  mars  :  16  kilogr.  350. 

Les  tableaux  des  mensurations  nous  apprennent  que  l'hypertrophie  du 
foie  et  de  la  rate  constatée  aux  dates  du  5  décembre  et  20  décembre  se 
maintient  jusqu'au  moment  où  le  poids  cesse  d'aller  en  diminuant  pour 
devenir  de  plus  en  plus  fort. 

À  partir  de  cette  époque,  que  nous  pouvons  fixer  au  milieu  du  mois  de 
février,  la  régression  est  sensible,  l'état  général  s'améliore,  la  tempéra- 
ture baisse  et  l'appétit  revient,  l'enfant  est  moins  apathique. 

Au  l«r  avril,  l'amélioration  est  très  manifeste,  les  forces  augmentent, 
la  face  se  colore,  Tenfant  peut  passer  tous  les  après-midi  en  dehors  de  la 
salle  et  il  a  retrouvé  presque  l'entrain  des  enfants  de  son  âge. 

Examen  microscopique  du  sang.  —  Après  avoir  lavé  la  main 
droite,  une  incision  légère  est  faite  à  la  pulpe  du  pouce  ligaturé  à  la  base. 
Le  sang  qui  sort  de  la  plaie  est  peu  coloré  et  épais,  ce  liquide  est  dilué 
dans  le  sérum  artificiel  de  Hayem. 

Eau  distillée 200  gr. 

Chlorure  de  sodium 1  gr. 

Sulfate  de  soude 5  gr. 

Bichlorure  de  mercure 0  gr.  50 

On  se  propose  de  chercher  le  rapport  qui  existe  entre  le  nombre  des 
globules  blancs  et  celui  des  globules  rouges. 

On  est  tout  d'abord  frappé  de  la  difficulté  de  cette  recherche,  les 
globules  rouges  sont  mal  caractérisés,  ils  n'ont  pas  les  formes  régulières 
normales,  ils  sont  notablement  déformés  et  peuvent  être  facilement  con- 
fondus avec  les  leucocytes. 

Mais  les  globules  blancs  sont  essentiellement  milriformes  et  sont  surtout 
reconnaissables  à  l'opacité  rapide  que  l'on  obtient  en  faisant  varier  la  mise 
au  point.  ' 

La  chambre  claire  de  Malassez  permet  de  dessiner  la  préparation. 

Résultat:  On  arrive  à  une  moyenne  de  un  globule  blanc  pour  deux 
globules  rouges. 
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r^    ,  A    r       A  .1  .•         2789  blancs 

Quatre  numérations  donnent  les  proportions  *-:r  -iz- tt 

I    û  ioû>i  6     24     13     9  rouges 

le  8  mars  1894.  ° 

Une  particularité  de  cet  examen  microscopique  est  à  signaler. 

Nous  avons  observé  un  groupe  de  quatre  micro -organismes  qui  ont 
attiré  notre  attention  par  leurs  mouvements  propres. 

L^m  d  eux  se  déplaçait  plus  facilement  que  les  autres,  il  a  traversé  un 
des  traits  du  quadrillé  et  a  ensuite  contourné  un  globule  rouge  par  une 
série  de  petits  mouvements  vibratoires  très  rapides.  Ces  mouvements 
n'avaient  rien  de  commun  avec  les  mouvements  lents  qui  sont  observés 
quand  on  fait  varier  la  pression  exercée  sur  la  lamelle  recouvrant  une 
préparation. 

Ces  micro-organismes  absolument  semblables  entre  eux  étaient  courts 
et  renflés  à  chacune  de  leurs  extrémités  et  pouvaient  être  comparés  au 
pilon  des  chimistes.  Leur  longueur  était  environ  de  trois  à  quatre  fois 
leur  largeur  prise  vers  le  milieu.  Le  chemin  parcouru  par  le  plus  mobile 
était  environ  de  huit  à  dix  fois  le  diamètre  d'un  globule  rouge  pendant 
le  quart  d'heure  durant  lequel  on  l'a  observé. 

D'autres  recherches  sont  restées  vaines  et  nous  n'avons  plus  pu  obser- 
ver rien  de  semblable  dans  plusieurs  préparations  provenant  de  la  même 
prise  de  sang  ou  de  prises  ultérieures. 

Nous  étions  encore  sous  le  coup  de  cette  observation,  ignorant  qu'un 
fait  analogue  fût  décrit  lorsque  nous  en  avons  trouvé  deux  relations  dans 
la  Revue  des  sciences  médicales  de  Hayem;  l'une  est  due  à 
MM.  Kelsch  et  Vaillard  (1),  l'autre  à  Pawlowsky  (2)  qui  rend  ces  micro- 
organismes spécifiques  de  la  leucémie. 

Avril  (3).  Le  mieux  est  tel  que  l'enfant  est  promené  chaque  jour,  reste 
levé  une  grande  partie  de  la  journée  et  sans  fatigue  apparente.  Il  est 
présenté  à  la  Société  des  médecins  de  la  Côte-d'Or. 

Le  29.  Malgré  l'état  excellent  en  apparence,  la  bascule  donne  un 
chiffre  faible,  15  kilogr.  300.  Les  ganglions  du  cou  diminuent  rapidement 
de  volume,  en  quelques  jours  ils  s'effacent  presque  complètement.  A  cette 
date  le  malade  prend  la  coqueluche.  Accès  de  toux  fréquents.  Tempé- 
ratures élevées.  Perte  de  l'appétit.  Diarrhée. 

1"  mai.  La  coqueluche  abat  le  malade,  douleurs  de  ventre  très  vio- 


(1)  Kelsch  et  Vaillard.  Anal  in  Hevne  d' Hayem,  t.  38,  \^^  fa8c.,p.  80. 

(2)  Pawlowsky.  Ihid.,  t.  41,  2*^  fasc,  p.  507. 

(3)  Cette  fin  de  robBervation  m'a  été  communiquée  lorsque  j'avais  déjà 
quitté  le  service  au  l^'  mni.  Elle  manque  de  détails  pour  Tautopsie. 
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lentes  s'ajoutent.  A  l'auscultation,  raies  sur  toute  l'étendue  des  poumons, 
c'est  le  début  d^une  broncho-pneumonie.  Diarrhée  persiste. 

Le  4.  Températures  élevées,  respiration  bruyante,  souffle  à  chaque 
poumon,  crachats  abondants  et  gélatineux  adhérents  au  crachoir.  Dou- 
leurs de  ventre  et  diarrhée  continue. 

Le  5.  Légère  amélioration. 

Le  8.  L'élat  est  redevenu  très  grave,  la  dyspnée  est  intense.  75  inspi- 
rations par  minute. 

Narines  battantes.  Douleurs  de  ventre  et  diarrhée  verte  cholériforme. 
Torpeur  cérébrale. 

Le  10.  Poids  bien  plus  faible,  13  kilogr.  800,  plus  de  100  inspirations 
par  minute;  130  pulsations.  Douleurs  de  ventre.  L'eslomac  ne  tolère 
rien.  Faciès  anéanti. 

Le  12.  La  pâleur  est  livide.  Respiration  très  courte,  toux  plus  rare  et 
n'est  plus  suivie  d^expectoration.  Tout  aliment  est  refusé  ;  les  vomisse- 
menls  cessent.  Depuis  quinze  jours  l'enfant  est  constamment  couché  sur 
le  côté  gauche  qui  est  le  plus  atteint.  La  diarrhée,  de  verte  qu'ell^  était, 
est  devenue  brune  puis  jaune  et  très  liquide.  Douleurs  de  ventre. 

Le  14.  Faiblesse  extrême. 

Le  15.  Mort  à  4  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Poumon.  Adhérences  des  plèvres,  aux  côtes  et  aux 
poumons.  Pas  de  liquide  pleural.  Taches  laiteuses  sur  poumon,  princi- 
palement sur  poumon  gauche.  Hépalisation  du  poumon  gauche  et  engor- 
gement de  ses  bronches. 

Nombreux  ganglions  de  la  grosseur  d'une  petite  noisette  dans  la 
masse  pulmonaire,  surtout  vers  le  hile,  pas  de  lésions  tuberculeuses 
apparentes. 

Poids  des  deux  poumons  réunis  :  600  gr. 

Médiastin,  —  Envahi  par  de  nombreux  ganglions  dont  le  volume 
varie  de  la  grosseur  d'un  grain  de  plomb  à  celle  d'un  œuf  de  pigeon. 

Péricarde.  —  Aucune  tache  à  sa  surface,  pas  de  liquide  à  l'intérieur. 

Cœur.  —  Rempli  d'un  long  caillot  blanc,  valvules  intactes,  myocarde 
pâle,  pas  de  taches  sur  la  surface  et  les  piliers.  Vaisseaux  du  cœur  très 
apparents  à  la  surface.  Volume  ordinaire.  Poids,  130  gr. 

Foie.  —  Volumineux,  toutes  parties  également  développées,  bord  infé- 
rieur se  confondant  avec  la  ligne  horizontale  passant  par  l'ombilic.  Teinte 
pâle  un  peu  jaune  à  la  coupe.  Poids  :  900  gr. 

Vésicule  biliaire  ne  présentait  rien  d'anormal. 

Rate.  —  Très  aplatie  et  plissée,  blanche  à  la  surface. 
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Rien  de  particulier  à  la  coupe.  Poids,  95  gr.  Nous  avons  assisté  à 
raffaissement  de  cet  organe  qui,  au  début  de  notre  observation,  avait  des 
dimensions  énormes. 

Reins.  — Se  décortiquant  facilement»  sont  pâles,  de  même  grosseur; 
poids  de  Tun  :  90  gr.  Rien  à  signaler. 

Abdomen.  —  Envabi  par  une  vingtaine  de  ganglions  de  la  grosseur 
d'un  haricot.  Les  ganglions  de  l'aine,  de  l'abdomen,  du  médiastin,  pré- 
sentaient à  la  coupe  une  substance  jaune,  solide.  Pas  de  tendance  à  la 
suppuration. 

Nous  ne  savons  rien  des  plaques  de  Peyer,  des  glandes  de  LieberkOhn 
et  des  follicules  clos.  Rien  non  plus  des  amygdales,  de  la  moelle  des  os, 
des  capsules  surrénales.  Rien  de  Tencéphale,  du  thymus,  des  glandes 
lacrymales,  sublinguales;  du  pancréas,  du  testicule.  Ces  pièces  anato- 
miques  ne  nous  ont  pas  été  conservées. 

Aucune  recherche  microscopique  n'a  pu  être  faite,  les  viscères  que 
nous  avons  observés  séjournaient  dans  Teau  depuis  vingt-quatre  heures 
et  Tautopsie  avait  été  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 


RECUEIL  DE  FAITS 

HOPITAL  TBOUSSBAU.  —  M.  BROOA. 

Double  rupture  traumatique  de  Turèthre  chez  un  eniant 
de  12  ans,  par  H.  Mayet,  interne  des  hôpitaux. 

Le  jeudi  30  juin,  à  9  heures  du  matin,  le  jeune  Gr...,àgé  de  12  ans  et 
demi,  jouait  dans  une  carrière  de  sable,  quand  il  tomba  accidentellement, 
d'une  hauteur  de  4  mètres,  à  califourchon  sur  une  échelle  inclinée;  il 
glissa  ensuite  jusqu'à  terre  le  long  de  cette  échelle. 

Immédiatement  aprèsj'accident,  il  ressentit  une  vive  douleur  au  périnée 
et  grand'peine  à  atteindre  le  domicile  de  ses  parents  situé  à  environ 
deux  kilomètres. 

La  douleur  durant  le  trajet  s^amenda  un  peu.  Il  n'y  avait  aucune  plaie 
cutanée;  mais  l'enfant  remarqua  qu'à  partir  de  ce  moment  il  n'y  eut 
aucune  émission  d'urine  par  l'urèlhrc. 

Première  nuit  agitée  mais  sans  fièvre.  Le  lendemain  la  douleur  a  com- 
plètement disparu;  elle  est  remplacée  par  une  sensation  de  pesanteur  au 
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fondement  et  au  périnée.  Le  volume  des  bourses  a  triplé  :  elles  sont 
grosses  comme  une  mandarine.  Toujours  pas  d'émission  d*urine.  L'enfant 
se  leva  et  put  marcher  sans  difficulté.  Au  niveau  du  sillon  séparant  la 
face  gauche  des  bourses  de  la  face  interne  de  la  cuisse  gauche,  les  parents 
racontent  avoir  vu  une  ecchymose  noire  représentant  assez  bien  la  forme 
du  montant  de  l'échelle. 

Durant  les  deux  jours  suivants,  les  phénomènes  s'accentuent;  les 
bourses  augmentaient  rapidement  de  volume  :  la  partie  antérieure  du 
périnée  constituait  une  tumeur  grosse  comme  un  œuf  de  poule.  Les  alen  - 
tours  de  l'anus  étaient  sains.  La  défécation  se  faisait  régulièrement  mais 
avec  une  douleur  très  vive.  La  verge  s'œdématiait  au  soir  du  deuxième 
jour. 

Le  troisième  jour,  dimanche  matin  1^^  juillet,  l'enfant  rentrée  l'hôpital. 

Il  présente  tous  les  caractères  d'une  infiltration  d'urine  très  étendue. 

Les  bourses  sont  du  volume  d'une  tète  de  fœtus,  elles  sont  lourdes,  de 

couleur  noire,  l'épiderme  est  desquamé;  en  un  point,  sur  le  raphé  médian, 

une  plaque  de  sphacèle  commence,  large  comme  une  pièce  de  un  franc. 

La  verge  est  très  volumineuse^  le  prépuce  œdématié,  tremblotant. 

Le  périnée  antérieur  est  tuméfié  sur  une  distance  2  centim.  environ  : 
les  2  centim.  postérieurs  sont  sains.  L'ecchymose  est  un  peu  effacée  et 
s'est  étendue  à  tout  le  périnée,  à  la  face  interne  de  la  cuisse  gauche.  La 
moitié  supérieure  des  deux  cuisses  est  très  tuméfiée,  cette  tuméfaction 
cesse  progressivement,  donnant  à  cette  partie  des  membres  l'aspect  de 
gigots.  La  teinte  de  cette  région  est  bleuâtre  violacé.  L'abdomen  est 
tuméilé  dans  sa  partie  inférieure;  cette  tuméfaction,  accompagnée  d'une 
coloration  marbrée  légèrement  rougeàtrc,  s'étend  différemment  à  gauche 
et  à  droite.  A  gauche  elle  atteint  10  centim.  au-dessus  de  Tarcade  crurale, 
puis  gagne  de  là  la  partie  latérale  de  la  paroi  abdominale,  puis  celle  du 
thorax  presque  dans  la  région  axillaire.  A  droite,  la  tuméfaction  ne  dépasse 
pas  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure.  Toute  la  région  de  la  symphyse 
est  pareillement  tuméfiée. 

L''état  général  est  profondément  atteint,  l'intelligence  est  assez  bien 
conservée,  la  température  est  à  39**. 

Le  diagnostic  d'infiltration  d*uriue  étant  posé,  je  me  déterminai  à  inter- 
venir d'urgence. 

J'incisai  les  bourses  sur  le  raphé  médian  et  pénétrai  ainsi  jusqu'à  la 
région  uréthrale.  Celte  incision  permet  d'atteindre  Turèthre,  qu'on  cons- 
tate sectionné  d'une  façon  complète  au  niveau  du  tiers  supérieur  de  la 
face  antérieure  de  la  symphyse.  Le  bout  antérieur  peut  être  exploré 
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jusqu'à  la  raciae  de  la  verge.  La  section  est  peu  nette,  les  bords  en  sont 
déchiquetés,  on  ne  peut  apercevoir  le  bout  postérieur  qui  est  rétracté  en 
arrière  de  la  symphyse.  Le  bout  postérieur  est  recherché;  on  réussit  à  y 
passer  une  sonde  qui  fait  écouler  une  quantité  d'urine  qu'on  peut  évaluer 
à  200  gr. 

La  sonde  est  fixée  à  demeure,  son  extrémité  antérieure  étant  introduite 
dans  te  bout  antérieur  de  l'urôthre;  mais  il  faut  largement  débrider  le 
gland  pour  permettre  à  cette  extrémité  de  la  sonde  de  ressortir  par  le 
méat.  Après  désfnfeciion  de  la  plaie,  on  fit  une  série  d'incisions  dans  les 
régions  atteintes  d'iiifîUration  et  on  draina  ces  régions.  Le  pansement 
humide  fut  renouvelé  toutes  les  deux  heures. 

L'enfant  mourut  dans  le  collapsus,  dix  heures  après  l'intervention. 

Autopsie.  — Congestion  pulmonaire  intense;  cavité  abdominale  saine; 
cœur,  cerveau  normaux.  On  pratique  une  ischio-pubiotomie  double  et  on 
enlève  en  même  temps  que  le  segment  osseux  antérieur,  la  vessie  et  les 
parties  voisines.  Elle  est  vide,  la  partie  antérieure  de  l'urèthre  est  saine, 
la  section  que  l'on  avait  constatée  sur  le  vivant  siégeait  dans  la  région 
bulbeuse  à  5  centim.  en  arrière  de  la  racine  de  la  verge.  En  arrière  de  la 
symphyse  est  l'orifice  du  bout  postérieur  de  l'urèthre:  il  ne  présente  rien 
d'anormal;  mais  environ  à  1  centim.  en  arrière  de  lui  est  une  autre 
rupture,  incomplète  celle-là^  n'intéressant  que  la  face  posléro-inférieure 
du  canal,  à  bords  déchiquetés,  à  orifice  légèrement  allongé  dans  le  sens 
du  canal;  long  de  1  centim.,  large  de  5  millim.;  ce  dernier  orifice  siège 
encore  à  la  portion  bulbeuse,  mais  tout  près  du  cul-de-sac. 

Les  uretères  sont  sains,  aucune  trace  d'infection  de  l'appareil  urinaire  ; 
le  rein  gauche  est  normal,  le  rein  droit  est  augmenté  de  volume,  son  bord 
externe  est  le  siège  d'une  tuméfaction  légèrement  ecchymotique  :  peut- 
être  il  y  a-t-il  eu  contusion  de  ce  rein  dans  la  chute  de  l'individu. 

Cette  observation  mérite  d'être  relatée  à  un  double  point 
de  vue.  Et  d'abord  les  ruptures  de  Turèthre  sont  assez  rares 
chez  Tenfant,  moins  exposé  aux  traumatismes  que  l'adulte, 
et  qui  possède  un  canal  dont  les  parois  sont  plus  souples  et 
surtout  plus  rarement  altérées  par  des  inflammations  anté- 
rieures. En  second  lieu,  les  ruptures  multiples  de  Turèthre 
sont  rares.  Dans  les  chutes  à  califourchon,  le  canal  uréthral 
n'est  le  plus  souventécrasé  qu'en  un  seul  point,  pressé  qu'il  est 
contre  l'une  des  branches  ischio-pubiennes.  Il  semble  que 
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dans  le  cas  qui  nous  occupe,  il  y  ait  eu  pour  ainsi  dire  répé- 
tition du  traumatisme.  La  première  rupture  siégeait  sur  la 
face  antérieure  de  la  symphyse.  Cela  se  comprend  aisément 
puisque  l'échelle  était  inclinée  et  que  plus  le  corps  contondant 
agit  dans  un  plan  s'éloiguant  du  plan  horizontal  et  se  rap- 
prochant du  vertical,  moins  il  a  de  chance  pour  écraser  Turè- 
thre  sur  le  bord  inférieur  de  la  symphyse.  Cette  première 
rupture  était  donc  anormale.  La  seconde  qui  se  rapproche 
d'avantage  des  lésions  communes  a  du  être  faite  pendant  le 
glissement  le  long  du  montant  de  l'échelle  ;  et  Turèthre  a  dû 
être  écrasé  contre  une  des  branches  ischio-pubiennes.  Pour 
permettre  à  la  première  rupture  de  se  faire,  le  corps  a  dû 
rencontrer  l'agent  contondant  étant  placé  dans  un  plan 
presque  parallèle  à,  lui  ;  la  chute  ne  s'est  donc  pas  faite  à 
califourchon  d'abord,  puis  le  corps  s'étant  redressé  le  mon- 
tant de  l'échelle  a  pénétré  entre  les  deux  branches  descen- 
dantes du  pubis  et  il  y  a  eu  écrasement. 


RKVUE  GÉNÉRALE 

Les  oreillons,  d'après  les  travaux  récents, 

par  le  D^  A.-B.  Marfan. 

Synonymib.  —  Fratiçals  :  fièvre  ourlienne,  ourles^  parotidite  épidémique. 
—  Latin  :  parotitiB  polymorpha  seu  rheumatica;  cynanche  parotidea; 
angina  msixillariB  ;  angina  extema.  —  Alleinand  :  Feifeln.  —  Anglais  : 
parotide,  mumps.  —  Italien  :  orecchioni. 

I.  —  LaybbâN.  —  Article   OreîUons  du   Dictionnaire  encyclopédique  des 

scirnccit  médicales,  Paris,  1882. 
D'Hbilly.  —  Article  Oreillom  du  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de 

chirurgie  pratiques. 
A.  Kabth.  —  Étude  sur  une  forme  grave  d'areillons.  Thèse  de  Paris,  1883. 
Jaccoud.  —  Clinique  de  la  Pitié.  T.  I,  1885,  et  t.  III,  1887^  Paris. 
L.  GuiNON.  —  Article  Oreillans  du   Traité  de  médecine  de  Churcot^  Dou- 

chard  et  Brissaud.  T.  IL  Paris,  1892. 
J.  COMBY.  —  Le^  oreiUafut.  Un  vol,  de  la  collection  Charcot-Debove.  Paris, 

1893. 
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D'EsPINB  et  Picot.  —  Maniiel pratiqiui  des  makbdies  deV enfance,  5°  édition. 

Paris,  1894. 
Lâyeban  et  Tbissieb.  —  Nouveaux  éléments  de  pathologie  interne,  4«  édi- 
tion. Paris,  1894. 
Tboïtzky.  —  Les  oreillons  dans  l'enfance.   Médecine  infantile,  juillet  1894, 

p.  389. 
II.  —  Communications  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  en  1893  et  i89i. 
Rendu.  —  De  ta  période  de  contagiosité  des  oreillons,  10  février  1898. 
GouBAQD,  Rendu,  Comby.  —  Id.,  17  février  1893. 
Antony.  —  Les  oreillons  ;  quelques  considérations  sur  leur  contagiosité  et 

leur  évolution,  24  février  1893.  {Discussion  :  RENDU,  Sevestbe,  Meb- 

klen,  Catbin.) 
Bezy.  —  Néphrite  ourlienne,  3  mars  1893. 
Toussaint. —  Cas  de  néphrite  ourlienne  (présenté  par  M.  Laveran),  10  mars 

1893. 
Mebklen.  —  Incubation  prolongée  et  contagiosité  des  oreillons,  10  mars  1893. 
J.  Comby. —  A  propos  des  hémoptysies  ourliennes,  16  juin  1893.  [Discussion: 

Mebklen,  Catbin.) 
Catbin.  —  Quelques  observations  sur  159  cas  d'oreillons,  18  octobre  1893, 
ANDBâ  Mabtin.  —  Une  épidémie  d'oreillons  (note  présentée  par  M.  Laveran), 

10  novembre  1893. 
A.  Rbnaut.  —  Parotidite   chronique  iodo-merctt/rique,  19    janvier   1894. 

[Discussi&n  :  Antony,  Rendu,  Comby.) 
Catbin.  —  Orchite  ourlienne,  16  février  1894.  [Discussion  :  Laveban.) 
Febband.    —    Un  cas  d'oreillons   compliqués,   9  mars   1894.   {Discussion  : 

Laveban.) 

III.  —  Laveban  et  Catbin.  —  Bactériologie  des  oreillons.  Société  de  bio- 
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On  donne  le  nom  ^'oreillons  à  une  maladie  infectieuse,  contagieuse 
et  épidémique,  se  localisant  sur  les  glandes  salivaires  (parotides,  sous* 
maxillaires,  sublinguales),  mais  affectant  toute  l'économie,  à  la  manière 
des  fièvres  éruptives,  ainsi  que  le  prouvent  ses  localisations  possibles  sur 
d'autres  appareils  glandulaires,  les  testicules  surtout,  puis  les  mamelles, 
l'ovaire,  etc.  Cette  maladie  affecte  donc  surtout  des  parties  similaires  ; 
c'est  une  fièvre  dont  les  déterminations  se  font  spécialement  sur  le  sys- 
tème glandulaire,  comme  celles  des  fièvres  éruptives  se  font  spécialement 
sur  la  peau. 

Hippocrate  a  donné  une  description  exacte  des  oreillons,  dont  il  avait 
observé  une  épidémie  dans  l'ile  de  Thasos.  Cependant,  après  lui,  une  confu- 
sion s'établit  entre  les  oreillons  et  la  parotidite  infectieuse,  affection  locale, 
secondaire,  qui  se  rencontre,  à  titre  de  complication,  dans  un  grand  nombre 
de  maladies  graves.  Vers  la  fin  du  XVIII<>  siècle,  des  épidémies  survien- 
enut  et  sont  observées  avec  sagacité  ;  les  médecins  qui  les  étudient  remar- 
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quent  que  les  oreillons  se  distinguent  par  leur  contagiosité,  par  Torchite 
et  l'atrophie  testiculaire  consécutives  (1).  En  1752,  Pratolongo  rapproche 
lanaaladie  des  fièvres  éruptives.  Les  ourles  reprennent  alors  leur  rang  de 
maladie  spécifique  et  on  revient  peu  à  peu  à  la  doctrine  hippocratique. 
La  tentative  de  J.  Frank  pour  rattacher  la  maladie  au  rhumatisme,  celle 
de  Béhier  et  Bouchutpour  en  faire  une  maladie  à  frigore  ne  réussissent 
pas  à  l'ébranler.  Trousseau,  Grisolle,  Rilliet,  Peter,  L.  Colin,  Laveran 
l'ont  définitivement  assise. 

Dans  ces  deux  dernières  années,  les  oreillons  ont  été,  en  France, 
Tobjet  d'un  très  grand  nombre  de  mémoires,  dont  on  a  pu  lire  plus  haut 
l'énumération. 

Parmi  ces  travaux,  les  uns  ont  précisé  les  conditions  de  la  conta- 
giosité et  la  durée  de  l'incubation  ;  d'autres  ont  signalé  des  formes  graves 
et  des  complications  peu  communes  ;  d'autres  enfin  ont  apporté  des- 
documents nouveaux  sur  des  faits  déjà  connus. 

Le  but  de  cette  revue  est  de  retracer  succinctement  l'histoire  des 
oreillons  en  adaptant  les  notions  nouvelles  aux  anciennes  descriptions. 

Avant  d'entrer  en  matière,  une  remarque  préalable  est  nécessaire.  En 
lisant  quelques-unes  des  études  les  plus  récentes,  on  pourrait  être  porté 
à  penser  que  la  fièvre  ourlienne,  maladie  réputée  bénigne,  offre  assez 
souvent  le  tableau  d'une  infection  très  grave.  Mais  il  faut  remarquer 
qu'on  ne  publie  guère  que  les  cas  sérieux  et  compliqués;  et,  à  notre 
sens,  les  oreillons  ne  doivent  pas  perdre,  surtout  chez  les  enfants,  leur 
réputation  de  maladie  bénigne.  Le  pronostic  quoad  vitam  est  presque 
toujours  favorable.  Le  seul  point  sombre  est  l'orchite  ourlienne  qui  peut 
entraîner  la  perte  définitive  de  la  fonction  génitale;  mais  cette  locali- 
sation est  l'apanage  presque  exclusif  des  adolescents  et  des  adultes. 

Ëtiologie.  —  Contagion.  Épidémies.  Des  faits  nombreux  ont 
prouvé  que  la  cause  essentielle  des  oreillons  est  la  contagion.  La  con- 
tagion des  oreillons  ne  s'exerce  pas  à  distance.  Pour  que  la  maladie  se 
transmette,  il  semble  qu'il  faut,  entre  ^infectant  et  l'infecté,  un  contact 
immédiat  ou  médiat  (vêtements,  literie,  d'après  Antony).  En  tout  cas, 
lair  atmosphérique  ne  parait  pas  pouvoir  servir  de  véhicule  au  virus. 

Dans  une  chambrée  de  soldats,  dans  une  salle  d'hôpitah  lorsqu'un 

(1)  Hamilton  (épidémie  d'Ecosse,  1761).  —  Mangob  (épidémie  de 
Wiburg,  1773).—  Gaspari  (Istrie,  1714).  —  Taroioni,  Tozzetti  (Florence, 
1752).  —  Laohi  (Bologne,  1763). 
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sujel  est  atteint,  ce  sont  les  sujets  les  plus  voisins  qui  sont  pris  ensuite  les 
premiers.  L'épidémie  de  l'île  d'Oléron,  observée  par  Bussard  et  rapportée 
par  Laveran,  l'épidémie  scolaire  décrite  par  Variot  prouvent  que  ia 
maladie  ne  se  propage  pas  d'une  agglomération  à  une  agglomération 
voisine  lorsqu'elles  sont  séparées  par  une  barrière  peu  élevée  et  lorsqu'il 
n'y  a  entre  elles  que  des  communications  rares. 

UHistoire  des  épidémies  montre  aussi  que  la  contagion  ne  s'exerce 
pas  à  distance.  Les  épidémies  se  limitent  ordinairement  dans  un  espace 
assez  restreint,dans  une  école,  une  pension,  un  orphelinat,  une  caserne;  nées 
par  importation  dans  une  agglomération  de  ce  genre,  elles  s'y  disséminent  et 
s'y  éteignent  et  ne  s'étendent  hors  d'elles  que  très  exceptionnellement  ; 
les  foyers  épidémiques  n'ont  pas  de  tendance  à  l'extension.  Ainsi  on  a 
vu  quelquefois  ces  oreillons  frapper  dans  une  ville  un  seul  régiment  et 
épargner  les  autres  ainsi  que  la  population  civile. 

Les  oreillons  procèdent  ordinairement  par  épidémies.  Quand  on  peut 
faire  une  enquête  sérieuse,  on  trouve  toujours  que  le  premier  cas  ob- 
servé dans  une  agglomération  d'individus  a  été  importé  du  dehors  par 
contagion. 

Dans  les  grandes  villesjes  occasions  de  contagion  étant  très  fréquentes, 
les  oreillons  s'observent  en  permanence  ;  mais  il  y  a  des  recrudes- 
cences épidémiques  ;  on  peut  donc  dire  que  la  maladie  y  est  endémo- 
épldémique. 

Les  épidémies  d'oreillons  coïncident  assez  souvent  avec  des  épidémies 
de  rougeole,  de  fièvre  typhoïde,  de  scarlatine,  de  méningite  cérébro- 
spinale. 

Réceptivité,  —  Au  point  de  vue  des  conditions  extrinsèques, il  n'existe 
pas  d'immunité  de  temps  ni  de  lieu  ;  les  oreillons  sévissent  en  toute 
saison  et  en  tout  pays.  Cependant,  comme  la  plupart  des  maladies  con- 
tagieuses, même  la  gale,  ils  sont  plus  fréquents  en  hiver;  cette  particu- 
larité tient  à  ce  que  le  confinement  dans  les  habitations,  conséquence  du 
froid,  favorise  les  occasions  de  contagion  ;  elle  ne  signifie  pas  que  le 
froid  a  une  influence  quelconque  sur  leur  genèse. 

Uimmunité  individuelle  est  conférée  en  général  par  une  première 
atteinte  de  la  maladie. 

Cependant,  les  récidives  ne  sont  pas  rares  ;  elles  sont  plus  fréquentes 
que  dans  les  fièvres  éruptives  ;  elles  peuvent  se  produire  à  assez  courte 
échéance  (L.  Colin,  Servicr,  Nicholson,  Antony,  Martin,  Catrin). 

L'immunité  créée  par  une  première  atteinte  n'est  pas  la  seule  condi- 
tion qui  influe  sur  la  réceptivité  individuelle.  Un  grand  nombre  de  sujets 
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traversent  des  milieux  épidémiques  sans  être  frappés  ;  et  s'il  est  vrai  que 
les  personnes  de  tout  âge,  de  tout  sexe,  de  toute  condition,  peuvent  être 
atteintes  d'oreillons,  il  est  vrai  aussi  que  certaines  particularités  indivi- 
duelles accroissent  singulièrement  la  réceptivité. 

Uâge  parait  être  une  des  conditions  les  plus  importantes  à  ce  point 
de  vue.  C'est  de  5  à  15  ans  que  la  maladie  est  le  plus  fréquente  ;  elle 
sévit  spécialement  dans  les  agglomérations  d'enfants  où  les  contacts  sont 
le  plus  multipliés,  dans  les  écoles,  les  orphelinats,  les  pensions.  Elle  est 
très  fréquente  aussi  vers  la  vingtième  année;  elle  s'observe  alors  sur- 
tout chez  les  jeunes  soldats  (épidémies  de  caserne).  A  partir  de  la 
vingtième  année,  elle  diminue  progressivement  de  fréquence  ;  c'est 
ainsi  que,  dans  Tarmée,  la  maladie  épargne  les  vétérans.  Chez  les  vieil- 
lards, elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

A  l'autre  extrémité  de  la  vie,  pendant  les  deux  premières  années,  les 
oreillons  sont  aussi  très  exceptionnels.  Rilliet  et  Lombard,  Rilliet  et 
Barthez  n'en  ont  jamais  vu  à  cet  âge.  Cependant  V.  Gautier  les  a  ren- 
contrés chez  un  nouveau-né  contaminé  par  sa  mère,  peut-être  par  la  voie 
intra-utériue,  et  Human  a  cité  le  cas  d'une  parturiente  atteinte  d'oreillons 
qui  mit  au  monde  un  enfant  qui  présentait  une  tuméfaction  très  nette  de 
la  région  parotidienne  gauche.  ^ 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les  nourrissons  possèdent  une  réelle 
immunité.  MM.  Merkien  et  Meléande  ont  cité  des  cas  d'enfants  dont 
les  nourrices  furent  atteintes  d'oreillons;  elles  ne  cessèrent  pas  d'allaiter; 
les  bébés  ne  prirent  pourtant  pas  la  maladie. 

On  a  voulu  établir  que  les  garçons  étaient  plus  souvent  Trappes  que 
les  iilies  ;  cette  affirmation  ne  parait  pas  exacte. 

Durée  de  Vincuhation.  —  Entre  le  moment  où  se  fait  la  contagion 
et  celui  où  apparaît  la  tuméfaction  ourlienne,  il  s'écoule  en  moyenne 
20  jours,  par  exception  8  jours  (durée  minima)  ou  30  jours  (durée 
maxima).  Tels  sont  les  chiffres  qui  résultent  de  la  récente  discussion  à 
la  Société  médicale  des  hôpitaux.  Ainsi  la  durée  de  l'incubation  est  fort 
longue. 

Durée  de  la  contagiosité.  —  Les  oreillons  sont  contagieux  pen- 
dant les  derniers  jours  de  Vincuhation,  pendant  l'évolution,  et 
après  la  guérison  de  la  maladie.  M.  Rendu  a  avancé  que  la  puissance 
contagieuse  était  à  son  maximum  pendant  les  deux  jours  qui  précè- 
dent la  tuméfaction  de  la  parotide;  son  affirmation  a  été  corroborée 
par  los  observations  ilc  MM.  Gouraudj  Aiitony  et  A.  Martin.  M.  Rendu 
pense  aussi  qu'à  partir  du  moment  où  les  parotides  se  gonflent,  la  puissance 
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de  la  contagion  va  décroissant,  si  même  elle  ne  cesse  tout  à  fait.  Mais 
M.  Gomby  et  surtout  M.  Antony  ont  vu  des  faits  qui  prouvent  que  la 
contagiosité  de  la  maladie  dure  pendant  l'évolution  de  la  maladie  et  même 
après  la  guérison,  pendant  une  période  de  temps  encore  indéterminée. 

Ainsi  la  période  de  contagiosité  des  oreillons  est  très  longue  ;  elle 
dure  en  moyenne  une  vingtaine  de  jours.  C'est  à  cette  particularité,  ainsi 
qu'à  la  longueur  de  l'incubation,  et  au  mode  de  la  contagion  qu'il  faut 
attribuer  la  marche  particulière  des  épidémies.  Quand  les  oreillons 
pénètrent  dans  une  agglomération,  les  cas  n'en  sont  pas  d'emblée  nom- 
breuxr  et  multipliés;  ils  sont  successifs  et  séparés  par  des  intervalles 
assez  considérables.  Aussi  les  épidémies  d'oreillons  sont-elles  de  très 
longue  durée.  La  rougeole,  suivant  la  remarque  de  M.  Comby,  procède 
d'une  manière  bien  diflerente;  quand  elle  pénètre  dans  une  pension 
elle  a  bientôt  atteint  tous  les  enfants  en  état  de  réceptivité  et  rendu 
le  licenciement  nécessaire;  la  variole,  dans  les  pays  où  la  vaccination 
n'est  pas  en  usage,  procède  comme  la  rougeoie. 

Porte  d'entrée  du  virus.  —  On  peut,  avec  Henoch,  considérer 
comme  très  probable  la  pénétration  du  virus  par  ta  bouche  et  le  canal  de 
Sténon  ;  les  lésions  buccales  et  amygdaliennes,  lésions  précoces  et  fré- 
quentes d'après  les  travaux  récents  (Antony,  Catrin),  plaident  en  faveur 
de  cette  opinion.  De  la  bouche  et  des  glandes  salivaires,  le  virus  se 
répandrait  dans  tout  l'organisme,  pouvant  ainsi,  dans  une  seconde  phase, 
donner  naissance  à  de  nouvelles  déterminations  sur  les  glandes  de  l'ap- 
pareil génital. 

Nature  du  virus  ourlien.  —  La  nalure  parasitaire  du  virus  des 
oreillons  est  infiniment  probable,  mais  non  encore  démontrée.  MM.  Ca- 
pitan  et  Charrin,  en  1881,  trouvent  dans  la  salive  et  le  sang  de  six  malades 
des  microbes  de  deux  ordres  :  !<>  des  bâtonnets  de  2  à  3  fx  ;  2»  des  micro- 
coques. Ces  bactéries  se  cultivaient  facilement,  mais  leur  inoculation  aux 
animaux  fut  négative.  M.  A.  Ollivier,  M.  Netter,  M.  Boinet,  M.  Bordas, 
ont  fait  des  constatations  identiques. 

MM.  Laveran  et  Catrin  ont  ensemencé  diverses  humeurs  avec  du 
liquide  extrait  de  la  parotide,  neuf  fois  sur  quatorze  la  culture  fut  positive; 
avec  la  sérosité  provenant  d'orchites,  3  résultats  furent  positifs  sur  8  cas; 
avec  le  sang,  4  cultures  furent  positives  sur  7  cas;  avec  la  sérosité  d'un 
œdème  antéthoracique,  1  culture  fut  positive  sur  1  cns.  Ils  ont  (oiijour!^ 
trouvé  dans  leurs  eullurcs,  le  plus  souvent  a  riHatdepurclé,  un  niicrocoque 
généralement  sous  forme  de  diplocoiiuc,  se  colorant  facilement  par  le 
bleu  de  méthylène  et  se  décolorant  par  la  liqueur  de  Gram.  Sur  gélatine, 
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on  obtient  des  colonies  blanches  punctiformes;  après  quelques  jours,  la 
gélatine  se  liquéfie.  Sur  gélose,  on  obtient  une  colonie  blanche  en  bande. 
Sur  pomme  de  terre,  on  a  un  dépôt  blanc  peu  marqué.  Dans  le  bouillon, 
après  vingt-quatre  heures,  on  constate  un  louche  prononcé.  L'inoculation 
aux  animaux  est  en  générai  sans  effet.  Cependant  Tinjection  intra-testi- 
culaire  produit  ordinairement  une  inflammation  très  vive  chez  le  lapin. 
M.  Antony  a  obtenu  des  résultats  semblables  5  fois  sur  6  cas.  Dans  un 
second  travail,  MM.  Laveran  et  Gatrin  annoncent  qu*ils  ont  retrouvé  le 
même  microbe  dans  39  cas  sur  56  cas. 

Ce  micro-organisme  est-il  l'agent  pathogène  des  oreillons?  Cela  est 
possible.  Mais  tant  qu'on  n'aura  pas  reproduit  expérimentalement  la 
maladie  par  des  inoculations  de  cultures,  la  démonstration  ne  sera  pas 
faite. 

Voici  en  effet  un  travail,  dû  à  deux  médecins  de  Lyon,  qui  doit  inspirer 
des  réserves.  Eraud  et  Hugonnenq  ont  décrit,  sous  le  nom  (Torchio- 
coque,  un  diplocoque  qui  vit  dans  Turèthre  sain  à  l'état  de  saprophyte. 
C'est  ce  microbe  qui,  d'après  eux,  causerait  lorchite  en  cas  de  blennor- 
rhagie.  Or,  ces  auteurs  l'ont  retrouvé  dans  un  cas  d'orchite  ourlienne,  et 
ils  ajoutent  qu'il  présente  tous  les  caractères  du  microbe  des  oreillons, 
tel  que  l'ont  décrit  Laveran  et  Catrin. 

D'après  M.  A.  Martin,  les  oreillons  pourraient  être  produits  par  un 
des  nombreux  microbes  de  la  salive  qui,  sous  certaines  influences  atmos- 
phériques ou  climatériques,  devient  pathogène  et  détermine  la  fluxion 
des  glandes  salivaires. 

Les  anciennes  opinions  qui  regardaient  les  oreillons  comme  la  consé- 
quence d'une  stomatite  a  frigore  (Béhier,  Bouchut),  comme  l'etïetde  la 
stomatite  de  la  dent  de  sagesse  (Mourson),  comme  une  localisation  du 
rhumatisme  (J.  Franck,  Ëisenmann,  Bergeron),  comme  une  forme  de  la 
rougeole  (Colin,  Servier)  sont  complètement  abandonnées. 

Anatoxnie  pathologique.  —  Les  oreillons  se  terminent  ordinaire- 
ment par  la  guérison.  Aussi  les  autopsies  sont-elles  très  rares  et  les 
lésions  fort  peu  connues. 

Lésions  de  la  parotide.  —  D'après  Virchow,  la  lésion  de  la  paro- 
tide serait  un  catarrhe  glandulaire  simple  non  suppuré,  c'est-à-dire  une 
inflammation  parenchymateusc  épithéliale. 

D'après  Bamberger,  le  tissu  des  glandes  salivaires  est  infiltré  par  un 
exsudât  plus  ou  moins  riche  on  fibrine. 

Jacob  et  Ranvior  ont  vu,  dans  un  cas  où  l'autopsie  fut  un  peu  tardive. 

fUCrUB  DES   MALADIX8  DE  t'zKVANOS.  <^  UI.  89 


428  REVUE   DES   MALADIES   DE   l'eNFANCE 

les  glandes  parotides  et  sous-maxillaires  peu  volumineuses,  plongées 
dans  une  atmosphère  eelluleuse  remplie  d'une  sérosité  verdàtre,  transpa- 
rente, gélatineuse,  donnant  au  tissu  une  consistance  lardacée.  Au  micros- 
cope, pas  de  prolifération  épithéliale,  pas  de  prolifération  interstitielle  ; 
le  tissu  conjonctif  interacineux  était  normal  ;  l'œdème  était  localisé  à  la 
région  périparotidienne.  Il  est  donc  probable  que  la  lésion  consiste  en 
une  fluxion  œdémateuse  du  tissu  conjonctif  périglandulaire. 

En  somme,  les  lésions  des  glandes  salivaires  dans  la  fiëvre  ourlienae 
sont  à  peu  près  inconnues. 

Lésions  du  testicule.  —  Reclus  et  Malassez  ont  examiné  un  testicule 
atrophié  à  la  suite  d'orchite  ourlienne;  il  était  mou,  flasque,  petit, 
anémié,  opalin,  d'un  blanc  laiteux  ;  l'albuginée  était  plissée  ;  au  microscope, 
pas  de  lésions  du  tissu  conjonctif  ni  des  vaisseaux  ;  dans  les  tubes  sémi- 
nifères,  très  diminués  de  calibre,  la  paroi  externe  est  intacte,  la  tunique 
interne  est  épaissie,  Tépithélium  a  disparu;  et  le  tube  est  transformé  en 
cordon  plein  ;  il  y  a  donc  là  une  sclérose  parenchymateuse. 

Altérations  du  sang.  —  D'après  Quinquaud,  la  teneur  du  sang 
en  hémoglobine  n'est  que  peu  moditiée  ;  la  quantité  d'albumine  est  dimi- 
nuée ;  la  proportion  d'urée  et  des  matériaux  de  désassimilation  est 
augmentée. 

Symptômes.  —  L'évolution  régulière  de  la  maladie  ourlienue  est 
tout  à  fait  remarquable.  L'infection  frappe  d'abord  les  glandes  parotides, 
parfois  aussi  les  autres  glandes  salivaires,  exceptionnellement  les  glandes 
lacrymales  et  le  corps  thyroïde;  c'est  la  première  étape  qu'on  peut  appeler 
Vétape  salivaire,  La  maladie  peut  ne  pas  franchir  ce  degré  ;  c'est  ce 
qui  arrive  ordinairement  chez  les  jeunes  enfants.  Mais  chez  l'adulte, 
l'infection  localisée  d'abord  aux  glandes  salivaires  peut  se  généraliser  et 
atteindre  ensuite  les  glandes  génitales  ;  c'est  la  seconde  étape  qu'on  peut 
appeler  Vétape  génitale.  Mais  ces  étapes  peuvent  ne  pas  se  succéder 
avec  régularité  ;  il  existe  des  évolutions  irrégulières  dont  nous 
parlerons  plus  loin  ;  les  deux  étapes  peuvent  se  confondre  ;  l'étape  saii- 
vaire  peut  manquer  ou  tout  au  moins  passer  inaperçue.  Enfln  certaines 
complications  peuvent  survenir,  troubler  la  simplicité  habituelle  du 
tableau  clinique  et  aggraver  une  maladie  d'ordinaire  assez  bénigne. 
Parmi  ces  complications,  les  unes  sont  sans  doute  dues  au  virus  ourlien 
lui-même  ;  d'autres  sont  probablement  la  conséquence  d'infections  secon- 
daires. Mais  la  lumière  n'est  pas  encore  faite  sur  ce  point. 

Première  étape  (étape  salivaire).   —  Début.  —  Parfois   la 
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tuméfaction  des  parotides  est  le  premier  symptôme  qui  traduit  la  maladie 
ourlienne.  Ailleurs,  elle  est  précédée  de  prodromes  qui  durent  très 
peu  de  temps  (un  ou  deux  jours),  et  qui  sont  les  suivants:  chez  les 
adultes,  frissons,  courbature^  céphalée,  insomnie,  sueurs  nocturnes,  épis- 
taxis,  bourdonnements  d'oreilles,  otalgie  parfois  très  violente,  douleurs 
rhumatoîdes.  Chez  les  jeunes  enfants,  les  prodromes  consistent  en  un  peu 
de  malaise  et  quelquefois  des  vomissements.  On  a  constaté  aussi,dan8  cer- 
tains cas,  une  inflammation  de  Tarrière-gorge,  des  amygdales  et  une  tumé- 
faction de  roriOce  du  canal  de  Sténon,  faits  qui  semblent  prouver  que 
l'infection  se  propage  par  la  voie  buccale. 

Gonflement  paroiidien.  —  Symptôme  capital  de  la  maladie,  sur- 
venant d'emblée  ou  après  les  prodromes  énumérés  précédemment,  la  tumé- 
faction parotidienne  s'accuse  par  un  gonflement  dont  le  siège  est  carac- 
téristique ;  il  est  situé  au-devant  du  tragus  ;  il  répond  à  l'espace  qui  sépare 
la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur  de  l'apophyse  mastoYde  ;  là 
on  constate  une  tuméfaction  un  peu  dure  recouverte  par  une  peau  lisse, 
un  peu  œdémateuse,  peu  adhérente,  d'une  couleur  tantôt  blanche,  tantôt 
rosée,  rarement  rouge  ;  la  pression  et  la  mastication  provoquent  de  la  dou- 
leur ;  le  gonflement  s'étend  parfois  plus  ou  moins  loin  sans  avoir  de 
limites  nettes. 

En  règle  générale,  les  glandes  se  prennent  toutes  les  deux  ;  mais 
presque  jamais  elles  ne  se  prennent  simultanément;  les  oreillons  débutent 
indifféremment  par  le  côté  droit  ou  le  côté  gauche  (Catrin)  ;  celui  qui  est 
pris  en  dernier  lieu  se  tuméfle  de  un  à  cinq  jours  après  le  premier.  Dans 
quelques  cas  exceptionnels,  la  maladie  reste  unilatérale. 

L'aspect  du  sujet  atteint  d'oreillons  varie  suivantles  formes  et  l'intensité 
de  la  tuméfaction  :  Rilliet  et  Barthez  distinguent  à  ce  propos  trois 
degrés.  Dans  le  premier,  les  oreillons  se  traduisent  par  un  engorgement 
mou,  peu  marqué^  qui  déformée  peine  les  traits  et  qui  peut  échapper  à  un 
examen  superficiel.  Dans  le  second,  la  région  parotidienne  fait  une  saillie 
très  nette  ;  elle  est  tendue,  douloureuse  ;  la  peau  est  parfois  rosée  ;  excep- 
tionnellement, elle  est  d'un  rouge  érysipélatoïde.  Dans  le  troisième,  qui 
répond  à  ce  qu'on  pourrait  appeler  la  forme  défigurante,  la  face  est 
déformée,  et  parfois  d'une  manière  hideuse  :  le  gonflement  est  énorme, 
descend  presque  jusqu'à  la  clavicule  et  rejoint  celui  du  côté  opposé  par 
l'intermédiaire  du  gonflement  des  glandes  sous-maxillaires  et  des  gan- 
glions lymphatiques  ;  la  face  est  piriforme,  grotesque,  méconnaissable  ; 
par  exception  l'œdème  peut  envahir  les  paupières,  et  il  peut  se  produire 
du  chéroosis  et  derexophtalmie(dacryadénite  ourlienne).  Henoch  a  noté 
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la  (liiatalion  des  veines  temporales  et  péri-orbilaires,  qu'il  attribue  à  la 
compression  de  ia  veine  faciale  par  la  parotide  gonflée. 

Ordinairement,  l'engorgement  parotidien  ne  donne  naissance  qu*à  une 
sensation  de  gêne  et  de  raideur  ;  parfois  cependant  l'écartement  des  mâ- 
choires est  pénible  et  limité;  dans  quelques  cas,  on  constate  un  véritable 
trisnius  qui  gène  la  mastication  et  la  parole. 

A  la  pression,  toute  la  région  est  endolorie;  mais  d'après  Rilliet  et 
Barthez,  il  existe  des  points  particulièrement  douloureux  :  !<>  au  niveau 
de  Tarticulation  temporo-maxillaire  ;  2o  sous  l'apophyse  mastoïde;  3o  au 
niveau  de  la  glande  sous-maxillaire.  On  observe  parfois  des  douleurs 
névralgiques  spontanées.  M.  Comby  a  noté  de  vives  douleurs  d'oreille. 

Chaque  tuméfaction  parotidienne  évolue  environ  en  six  jours;  elle 
atteint  son  acmé  vers  le  deuxième  jour.  Comme  la  tuméfaction  atteint 
chaque  parotide  successivement,  avec  deux,  trois  ou  quatre  jours  d'inter- 
valle, il  s'ensuit  que  la  durée  totale  des  lésions  parotidiennes  est  de  huit 
à  dix  jours.  La  régression  est  beaucoup  plus  lente  chez  les  adultes  que 
chez  les  enfants.  Le  gonflement  parotidien  disparu,  la  maladie  ne  doit 
pas  être  considérée  comme  terminée;  en  eiïet,  les  métastases  génitales  se 
produisent  le  plus  souvent  au  moment  de  la  régression  du  gonflement 
parotidien. 

Gonflement  des  glandes  sous-maxillaires,  —  Les  glandes  sous- 
maxillaires  participent  à  l'engorgement  ourlien  dans  la  moitié  des  cas 
(Catrin),  dans  un  sixième  des  cas  (Â.  Martin)  ;  on  trouve  dans  la  région 
sous-maxillaire  des  tumeurs  de  forme  allongée,  grosses  comme  des 
amandes,  dures  et  douloureuses. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels,  mais  parfaitement  authentiques,  les 
oreillons  frappent  uniquement  les  glandes  sous-maxillaires,  à  l'exclusion 
des  parotides;  cela  s'observe  dans  les  grandes  épidémies;  Torchile consé- 
cutive vient  parfois  témoigner  de  la  nature  de  ce  gonflement. 

Gonflement  des  glandes  sublinguales.  —  Parfois  on  a  observé 
un  gonflement  du  plancher  buccal  et  de  la  région  sus-hyoïdienne, qui  a  été 
attribuée  la  parlicipation  des  glandes  sublinguales  au  processus  ourlien. 

M.  Comby  a  cité  un  cas  où  la  maladie  était  uniquement  localisée  sur 
ces  glandes.  La  subglossite  de  ïlenoch  n'est  peut-être  qu^une  forme 
anormale  des  oreillons. 

Gonflement  du  corps  thyroïde.  —  M.  Guelliot  (de  Reims)  a 
observé  une  petite  fille  de  12  ans  qui  fut  prise,  le  11  mai,  d'oreillons 
droits;  le  14,  la  parotide  gauche  et  le  corps  thyroïde  se  gonflent  à  leur 
tour.  Le  20  mal,  tout  est  terminé. 
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Gonflement  de  la  glande  lacrymale.  —  La  glande  lacrymale 
parait  participer  quelquefois  au  processus  ourlien.  La  dacryoadéuite  our- 
lienne  a  été  observée  par  d'IIeilly,  Karth,  Leriche  ;  elle  se  traduit  par 
du  gonflement  orbitaire  et  palpébral,  auquel  il  se  joint  souvent  du  ché- 
mosis,  et  une  douleur  à  la  pression  de  Torbite  dont  le  maximum  est  à 
l'angle  supéro-ex terne  de  cette  cavité. 

Hirschberg,  MarcDufour,  L.  Dor  ont  rapporté  des  cas  d'oreillons  de 
la  glande  lacrymale  sans  parotidites,  observés  dans  des  milieux  épidé- 
miques. 

État  de  la  muqueuse  bucco-pharyngée  et  de  la  sécrétion  sali- 
vaire.  —  D'après  beaucoup  d'auteurs,  la  muqueuse  de  la  bouche  et  du 
pharynx  serait  habituellement  indemne  dans  les  oreillons.  Dans  quel- 
ques cas  cependant,  on  observe  une  stomatite  y  une  amygdalite  et  une 
pharyngite  érythèmateuses,  avec  tuméfaction  de  Vorifice  du 
canal  de  Sténon  (Bouchul,  J.  Mourson),  des  conduits  de  Wharton 
et  de  Rivinus  (Granier).  Cet  enanthème  buccal  ourlien,  suivant  l'ex- 
pression de  M.  Queneau  de  Mussy,  précède  parfois  la  tuméfaction  paro- 
tidienne  ;  il  parait  disparaître  assez  vile  ;  c'est  peut-être  pour  cette 
raison  que  son  existence  est  niée  par  beaucoup  d'auteurs. 

La  sécrétion  salivaire  est  souvent  normale  comme  quantité.  Quelques 
auteurs  ont  noté  cependant,  les  uns  de  la  sécheresse  de  la  bouche,  les 
autres  une  sécrétion  salivaire  exagérée,  surloutau  moment  de  la  régression. 
MM.  Simon  et  Praulois  ont  observé  un  cas  d'hypersécrétion  salivaire 
chronique  à  la  suite  des  oreillons;  cet  état  guérit  par  l'usage  de  l'atro- 
pine. 

M.  Comby  a  noté  l'acidité  habituelle  de  la  sécrétion. 

Symptômes  généraux.  —  Chez  les  enfanls,  le  début  de  la  première 
tuméfaction  parotidicnne  est  marqué  par  une  fièvre  légère  et  courte^  qui 
s'éteint  pour  reparaître  au  moment  de  la  tuméfaction  de  l'autre  glande. 
Parfois  la  maladie  est  apyrétique. 

Chez  l'adulte,  il  est  fréquent  de  voir  la  lièvre  s'élever  à  39o,  à  40°.  Le 
tracé  thermique  se  compose  de  plusieurs  poussées  successives  et  de  courte 
durée;  chaque  élévation  thermique  annonce  une  nouvelle  localisation  de  la 
maladie  ;  elle  précède  presque  toujours  l'orchite,  et  la  «  febris  testicula- 
risv  de  Morlon  peut  prendre  un  aspect  inquiétant,  une  forme  typhoïde 
(Trousseau). 

La  défcrvescence  est  brusque,  peut  s'accompagner  de  sueurs  générali- 
sées ou  localisées  à  la  région  parolidienne,  d'urines  abondantes  etsédimen- 
teuses,de  diarrhée,  de  vomissements  bilieux,  d'épistaxis.  La  convalescence 
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est  parfois  longue,  elle  peut  s'accompagner  de  ralenlissement  du  pouls, 
d'hypothermie,  d'anémie,  d'amaigrissemeut. 

Les  urines  ne  renferment  pas  d'albumine,  dans  les  cas  simples  non 
compliqués.  M.  Griffiths  y  a  trouvé  une  ptomaïoe  spéciale,  qu'il  consi- 
dère comme  étant  propre  à  la  maladie  ourlienne. 

En  règle  générale,  s'il  ne  se  produit  pas  de  métastases,  ni  de  compli- 
cations,— et  c'est  le  cas  ordinaire  chez  les  enfants,  —  la  maladie  ourlienne 
a  accompli  son  évolution  en  8  ou  10  jours.  Mais  ce  laps  de  temps  écoulé, 
il  faut  encore  maintenir  le  malade  au  repos  et  le  surveiller,  car  les  loca-* 
lisations  génitales  et  les  complications  peuvent  apparaître  très  tardi- 
vement. [A  suivre,) 
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MÉDECINE 

La  tabercnlose  chez  les  enfants.  (Ueber  Tuberculose  im  Kindesalter), 
par  Cnopf.  Mûnc/i  med.  Woch.,  1893,  n«*  39  et  40.  —  Ce  travail 
comprend  une  première  partie  statistique  très  instructive,  dont  l'exposé 
serait  trop  long,  et  une  seconde  dans  laquelle  l'auteur  rapporte  plusieurs 
cas  d'un  diagnostic  difficile. 

L'auteur  aborde  ensuite  la  question  de  l'hérédité  et  rapporte  longue- 
ment les  expériences  de  Gaertner  qui  est  arrivé  à  prouver  dans  8  p.  100 
des  cas  environ  le  passage  des  bacilles  de  la  mère  au  fœtus,  chez  les  lapins 
et  les  souris.  La  tuberculose  héréditaire  est  rare,  mais  elle  n'est  pas  dou- 
teuse, comme  le  prouvent  les  cas  de  Charrin,  Merckel,  Berti,  Armanni, 
Rindneisch,Aviragnet (tuberculose  chez  le  nouveau-né),  ceux  de  Demme, 
Perrot,  Saboiiraud,  Lannelongue,  chez  des  nourrisons  tout  jeunes. 

Personnellement,  M.  Cnopf  a  observé  plusieurs  cas  de  ce  genre. 

En  octobre  1870,  il  a  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  d'un  enfanl  de 
douze  semaines  venu  au  monde  hydropique,  atrophique  et  ictérique.  Les 
parents  étaient  tuberculeux. 

A  l'autopsie,  on  trouva  une  tuberculose  niiliaire  des  deux  poumons,  de 
la  péribronchite  caséeuse,  de  la  caséitlcation  des  ganglions  bronchiques, 
de  la  tuberculose  de  la  rate. 

En  juillet  1872,  il  soigne  un  autre  enfant  de  la  même  famille.  L'enfant 
vient  au  monde  vigoureux,  mais  meurt  athrepsique  à  la  trente-cinquième 
semaine  après    la  naissance.  A  l'autopsie  :  caséification  des  ganglions 
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bronchiques,  bronchite  purulente,  tuberculose  intestinale,  avec  caséiQ- 
cation  des  ganglions  mésentériques. 

En  avril  1876,  il  est  appelé  auprès  d'un  enfant  de  sept  mois,  athrep- 
sique,  hydropique,  sujet  à  des  convulsions.  L*enfant  a  une  hérédité 
tuberculeuse  surchargée.  Malgré  tous  les  soins,  Fenfant  succomba  à  l'âge 
de  63  semaines. 

Â  rautopsie^,  on  trouve  dans  les  poumons  des  ravages  tuberculeux  tels 
que  le  début  du  processus  devait  dater  de  très  longtemps.  Les  poumons 
étaient  criblés  de  cavernes  volumineuses  dont  une  des  dimensions  d*un  poing 
d'adulte  ;  les  ganglions  bronchiques  caséiûés  avaient  les  dimensions  d'une 
grosse  noix  ;  la  rate  était  farcie  de  noyaux  caséeux,  les  ganglions  mésentéri- 
ques infiltrés,  la  muqueuse  intestinale  couverte  d'ulcérations  tuberculeuses. 

La  tuberculose  héréditaire  des  nourrissons  revêt  souvent  la  forme 
d'atrophie.  Mais  elle  peut  quelquefois  guérir  si  l'enfant  est  entouré  de 
soins  intelligents.  Voici  un  cas  de  ce  genre  : 

Un  enfant  âgé  d'un  an,  une  fillette  jusqu'alors  d'une  santé  florisssante, 
prend  une  pneumonie  du  sommet  droit  dont  elle  guérit  en  conservant  pen- 
dant trois  ans  une  induration  du  sommet.  A  l'âge  de  deux  ans,  abcès  froid 
consécutif  à  une  spondylile.  Â  4  ans  et  demi,  ostéomyélite  du  tibia  droit 
avec  adénopathie  inguinale  du  côté  droit  et  ulcérations  fongueuses  de  la 
peau  de  la  jambe.  L'enfant  se  tire  de  tout  cela,  et,  après  la  mort  de  son 
père  qui  succombe  à  une  phtisie  laryngée,  entre  dans  un  asile.  La  santé  se 
rétablit  entièrement,  et  elle  est  enfin  adoptée  par  une  famille  sans 
enfants,  séduite  par  son  aspect  de  santé. 

L'auteur  termine  sonftravail  en  disant  que  les  expériences  sur  des 
animaux  et  l'observation  clinique  rendent  non  douteuse  l'infection  bacil- 
laire du  fœtus  par  les  parents  tuberculeux.  » 

Tuberculose  de  la  première  enfance.  (Zur  Casuistik  der  Tuberculose 
im  Kindesalter),  par  Goldschmidt.  Mûnchen,  med.  Wochenschr., 
1893,  n»  52,  p.  1001.  —  Les  trois  observations  que  publie  l'auteur 
viennent  à  l'appui  de  celles  rapportées  par  Cnopf. 

1)  Un  enfant  de  15  mois  dont  les  parents  sont  tuberculeux,  est  reçu  à 
l'hôpital  pour  une  toux  datant  depuis  longtemps  et  un  mauvais  état 
général.  L'enfant  a  de  la  fièvre,  un  pouls  rapide,  est  amaigri  et  présente 
un  catarrhe  des  deux  sommets.  Â  l'hôpila),  tous  les  phénomènes  ne  font 
que  s'aggraver  et  l'enfant  meurt  quatre  semaines  environ  après  son 
entrée.  A  l'autopsie,  ou  trouva  une  tuberculose  des  poumons,  des  gan- 
glions bronchiques,  médiaslinaux  et  mésentériques;  puis  à  la  face  infé- 
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Heure  du  foie,  au  niveau  de  l'insertion  du  ligament  ombilical,  un  Dodule 
tuberculeux  conleuant  des  bacilles  de  Koch.  Les  autres  organes  ne  con- 
tenaient pas  de  tubercules. 

Pour  l'auteur,  il  s'agit  là  d'un  cas  de  tuberculose  héréditaire  propre- 
ment dite.  L'existence  d*un  tubercule  justement  au  niveau  du  ligament 
qui  renferme  la  veine  ombilicale  doit  faire  penser  à  l'infection  du 
fœtus  par  le  sang  de  la  mère.  Le  foyer  hépatique  serait  primitif,  et  cons- 
tituerait dans  ces  conditions  le  point  de  départ  de  la  tuberculose  ulté- 
rieure. 

2)  Enfant  de  7  mois,  ne  pesant  que  3,800  gr.,  atrophique  avec  infiltra- 
tions et  cavernes  pulmonaires.  Meurt  après  un  séjour  de  neuf  jours  à 
l'hôpitali  avec  une  fièvre  rémittente  élevée.  A  l'autopsie,  tuberculose  pul- 
monaire avancée,  tuberculose  ganglionnaire,  ulcérations  tuberculeuses  de 
l'intestin,  et,  comme  dans  le  cas  précédent,  un  foyer  tuberculeux  avec 
bacilles  dans  le  foie  au  niveau  de  l'insertion  du  ligament  ombilical. 

Bien  que  les  lésions  pulmonaires  fussent  plus  avancées  que  la  tuber- 
culose du  foie,  l'auteur  pense  pourtant,  en  prenant  en  considération  le 
siège  de  la  lésion  hépatique,  que  c'est  celle-ci  qui  a  été  le  foyer  primitif 
d'infection. 

3)  Enfant  de  ô  semaines,  dont  la  mère  séparée  de  lui  le  jour 
même  de  Taccouchement,  meurt  peu  de  temps  après  d«i  tuberculose  pul- 
monaire; arrive  à  la  clinique  dans  un  mauvais  état  général  avec  troubles 
digestifs,  intjltration  pulmonaire  et  toux  fréquente.  Mort  quatre  semaines 
après  son  entrée. 

A  Tautopsie,  tubercules  dont  quelques-uns  casiifiés,  dans  les  poumons, 
tuberculose  miliaire  des  ganglions  bronchiques,  du  foie,  des  reins  et  de 
la  rate,  tuberculose  caséeuse  des  ganglions  mésentériques. 

L'état  avancé  des  lésions  doit,  d'après  l'auteur,  faire  admettre  pour  ce 
cas  aussi  l'origine  intra-utérine  de  l'infection  tuberculeuse. 

Indlcanorie  dans  la  tuberculose.  (Sui  valore  semciologico  dolla  indi- 
canuria  nella  tuberculosi  infantile),  par  Carlo  Giarré.  î.o  Sperimen- 
talej  1893,  fasc.  I  et  II  des  mémoires  originaux,  p.  98.  —  Après  avoir 
rappelé  les  résultats  obtenus  par  Hochsinger  et  Kahane  dans  l'étude  de 
cette  question,  l'auteur  constate  que  Voûte  (d'Amsterdam),  dont  le 
mémoire  a  été  publié  ici  même,  et  StefTen  (de  Stettin)  ont  contredit  les 
assertions  des  deux  auteurs  allemands.  Lui-même  a  repris  celte  étude 
à  la  clinique  du  professeur  Mya.  Ses  recherches  lui  permettent  do  con- 
clure que  l'assertion  de  Hochsinger  et  Kahane  est  inexacte,  et  que  l'indi- 
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canurie  n'a  aucune  valeur  diagnoslique  en  ce  qui  concerne  la  luberculose 
infantile. 

Valenr  diagnostique  de  rindicanorie  dans  la  tuberculose.  (Ueber 
den  diagnostischen  werth  der  Indicanurie  bei  Tuberculose  im  Kindes- 
aller),  par  Fahm.  Jahrb.  f.  Kinderheilh.,  1894,  Bd  37,  p.  176.  — 
Travail  fait  à  la  clinique  de  Bàle  et  portant  sur  15  cas  de  tuberculose 
chirurgicale  (osseuse  ou  cutanée)  et  17  cas  d'autres  affections  (vulvo- 
vaginite,  endocardite,  laryngite  croupale,  otite,  etc.).  examinés  à  l'aide 
du  réactif  de  Jaffé. 

Sur  les  15  tuberculeux,  l'examen  montra  que  l'indicanurie  manifeste 
existait  dans  61  p.  100  cas  et  faisait  défaut  ou  était  à  peine  appréciable 
(traces  d'indicanurie)  dans  38,9  p.  100  des  cas. 

L'influence  de  l'étendue  et  de  la  gravilé  des  lésions  découle  du  tableau 
suivant  où  sont  consignés  les  résultats  des  examens  répétés. 

Urine  normale  ou  avec  traces  dindican  : 

TUBKRCXrL.  A    FOTER  TTNIQUB  TUBERC.    MULT. 

142  fois,  soit . .     39,4  0/0         75  fois,  soit . .     38  0/0 

Indicanurie  nette  : 
218  fois,  soit . .     60,6  0/0        122  fois,  soit . .     62  0/0 

Ce  tableau  montre  que  contrairement  à  l'assertion  de  Kahane  et  Hoch- 
singer,  l'indicanurie  n'est  pas  plus  fréquente  dans  la  tuberculose  étendue 
ou  grave,  que  dans  la  tuberculose  limitée,  légère. 

Sur  les  17  enfants  non  tuberculeux,  l'auteur  n'en  utilise  que  14.  Sur  ce 
nombre,  l'indicanurie  existait  dans  40  p.  100  des  cas,  et  faisait  défaut  ou 
était  à  peine  appréciable  dans  60  p.  100.  La  proportion  est  donc  inverse 
que  celle  trouvée  dans  la  tuberculose,  et  les  chiffres  semblent  prouver  que 
l'indicanurie  est  effectivement  plus  fréquente  dans  la  tuberculose  que 
dans  d'autres  affections. 

Un  syndrome  particulier  chez  les  enfants  tuberculeux,  parE.  Weill. 
Lyon  méd.,  1894,  n*»»  20  et  21.  —  L'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer 
en  un  court  espace  de  temps  trois  cas  de. tuberculose  pulmonaire  infan- 
tile, accompagnés  d'un  syndrome  particulier  qui  ne  semble  pas  encore 
avoir  attiré  l'attention  des  observateurs. 

Ce  trait  clinique  consiste  dans  une  sensation  de  froid  extrême  avec 
diminution  appréciable  au  thermomètre  de  la  température  centrale  et 
périphérique,  une  cyanose  très  évidente  des  extrémités  avec  modifica- 
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lions  sensibles  du  pouls  radial,  changements  considérables  dans  la 
teneur  du  sang  en  globules  rouges  au  niveau  des  parties  cyanosées,  et 
enGn  altérations  profondes  de  la  composition  de  l'urine. 

La  sensation  do  froid  correspond  à  un  abaissement  réel  de  la  tempé- 
rature centrale.  Dans  le  premier  cas  on  a  constaté  au  bout  d'une  demi- 
heure  une  diminution  de  2»,  de  1»,  dans  le  second  une  diminution  de 
de  0^,7.  Dans  le  troisième  cas,  rabaissement  de  la  température  centrale 
faisait  défaut.  Les  recherches  faites  sur  la  température  périphérique  ont 
donné  des  résultats  assez  constants  :  le  thermomètre  indique  des  dififé- 
rences  de  12^,7,  14o,5,  IS»  pour  la  paume  de  la  main  avant  et  pendant  la 
cyanose.  Pour  la  plan  le  des  pieds  la  différence  peut  être  très  grande 
également,  11»  ;  mais  les  malades  élant  chaussés,  la  diminution  n'atteint 
généralement  que  5  à  6o.  Le  tracé  sphygmographique  de  la  radiale 
indique  pendant  la  cyanose  un  véritable  spasme  artériel,  les  oscillations 
du  tracé  ayant  une  amplitude  beaucoup  moindre  et  la  tension  artérielle^ 
appréciée  avec  le  doigt,  ayant  plutôt  une  tendance  à  augmenter. 

La  richesse  du  sang  en  globules  rouges  est  également  modiûée  en  ce 
sens  que  le  sang  recueilli  au  même  doigt  par  piqûre,  est  plus  riche  en 
globules  rouges  pendant  la  cyanose  qu'à  l'état  naturel.  Cela  se  comprend 
si  on  admet  que  la  cyanose  est  produite  par  le  sang  veineux  qui  envahit 
les  réseaux  superticiels.  Le  sang  veineux  est  en  effet  plus  riche  en  glo- 
bules rouges,  car  il  représente  le  sang  artériel  diminué  d'une  certaine 
quantité  d'eau  qui  a  servi  aux  mictions. 

Dans  les  heures  qui  suivent  la  période  de  la  cyanose  il  survient  une 
modification  dans  la  composition  de  Purine.  A  plusieurs  reprises  on 
a  constaté  que  l'urine  recueillie  dans  la  période  qui  suit  la  cyanose, 
renfermait  de  l'albumine  alors  qu'il  n*y  en  avait  pas  en  temps  ordinaire. 
La  quantité  d'albumine  peut  être  considérable  et  l'albuminurie  persister 
plusieurs  heures.  Les  urines  de  la  période  de  cyanose  sont  en  géné- 
ral plus  claires^  plus  abondantes,  plus  riches  en  phosphates  et  en  urée. 

Les  circonstances  qui  déterminent  la  production  de  ce  syndrome  fort 
régulier,  sont  très  simples.  Il  suffit  de  faire  lever  ces  malades  pour  qu'au 
bout  de  quelques  minutes  ils  accusent  la  sensation  de  froid  et  que  les 
autres  phénomènes  se  développent.  Ils  se  dissipent  lentement  lorsque  le 
patient  se  remet  au  lit.  Ces  perturbations  profondes  de  la  caloriQcation, 
de  la  circulation  et  des  fonctions  sécrétoires  ne  se  montrent  pas  d'une 
façon  constante.  Elles  sont  transitoires  et  durent  de  quelques  minutes  à 
quelques  heures,  ont  une  marche  indépendante,  paraissent  indépen- 
dantes de  la  forme  clinique  qu'affecte  la  tuberculose  pulmonaire,  de  la 
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f>ré<lominance  de  tel  ou  lei  symptôme,  de  l'étendue  et  de  la  gravité  des 
lésions  et  se  montrent  au  début  de  la  tuberculisation  aussi  bien  qu'aux 
périodes  avancées  de  celle-ci  en  restant  indépendantes  du  régime  et  des 
saisons. 

Pneumonie  à  Fésolntion  tardiye  et  phtisie  fibreuse  chez  les  enfants. 

(Pneumonia  of  delay  resolution  and  fibroid  phlisis  in  chiidbood),  par 
Carpenter.  Americ.  Journ,  of  med.  Se,  octobre,  p.  414.  —  Ce 
travail  est  basé  sur  une  quinzaine  d'observations  assez  brièvement  rédigées 
et  dont  quelques-unes  seulement  sont  accompagnées  d'autopsies.  Nous 
pouvons  les  laisser  de  côté  et  passer  directement  aux  concfusions  qu'en 
tire  l'auteur. 

La  pneumonie  chez  les  enfants  peut  ne  pas  se  terminer  par  la  défer- 
vescence.  La  résolution  se  fait  attendre,  traîne  en  longueur,  l'induration 
persiste  pendant  des  semaines  et  des  mois,  mais  l'enfant  Onit  par 
guérir.  Il  est  donc  très  important  pour  le'  médecin  de  connaître  cette 
pneumonie  à  résolution  tardive  et  de  ne  pas  prononcer  dans  ce  cas  le 
mot  de  tuberculose. 

La  pneumonie  à  résolution  tardive  s'accompagne  quelquefois  d'cni- 
pyëme,  de  pleurésie  purulente,  enkystée,  localisée  souvent  au  sommet. 
Si  le  malade  a  été  suivi  dès  le  début  de  sa  pneumonie,  le  diagnostic  est 
encore  assez  facile.  On  trouve  alors  que  les  signes  de  l'induration,  de  la 
consolidation  du  poumon  perdent  de  leur  sécheresse  et  prennent  un 
caractère  humide.  La  bronchophonie  et  la  respiration  tubaire  auparavant 
très  accusées  paraissent  s'éloigner  ou  bien  sont  remplacées  par  un  mur- 
mure vésiculaire  à  timbre  humide  ;  ou  bien  les  râles  auparavant  aigus, 
métalliques  qu'on  entendait  pour  ainsi  dire  sous  l'oreille,  deviennent 
plus  lointains.  La  température  peut  être  élevée  avec  des  recrudescences 
vespérales,  ou  bien  rester  simplement  élevée  ou  bien  encore  ne  pas 
dépasser  la  normale.  L'enfant  parait  ou  ne  paraît  pas  malade.  Reste  enlin 
la  ressource  de  la  ponction  exploratrice  pour  les  cas  difticiles. 

Voilà  donc  le  premier  point  qu'il  s'agit  d'établir.  Mais  si  l'empyème 
fait  défaut,  si  après  la  ponction  on  constate  qu'il  n'existe  pas  d'épanché- 
ment,  Tinduration  persistante  est-elle  simple  ou  de  nature  tuberculeuse? 

La  persistance  de  la  fièvre,  les  sueurs  nocturnes,  l'épuisement,  l'ap- 
parition des  râles  humides  et  du  gargouillement,  l'invasion  progressive 
du  poumon  pris  et  du  poumon  sain,  sont  en  faveur  de  la  phtisie.  Mais  il 
existe  des  cas  où  le  second  poumon  parait  rester  sain  et  où  le  gargouille- 
ment se  rattache  à  une  dilatation  des  bronches.  Ces  cas  sont  extrêmement 
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diniciles,  et  le  diagnostic  n'est  souvent  fait  (nfà  la  table  d'autopsie.  On 
se  rappellera  ))Ourtant  que  chez  les  eui'ants  la  tuberculose  affecte  rare- 
ment une  forme  localisée  ;  il  faudra  par  conséquent  rechercher  les  symp- 
tômes de  tuberculisation  du  côté  d'autres  organes. 

Si  l'induration  du  poumon  et  les  signes  qui  lui  sont  propres  persistent 
sans  se  modifier  ;  si  la  température  reste  normale  et  l'état  général  bon  ; 
si  tout  se  réduit  aux  signes  d'auscultation  et  de  percussion  ;  si,  eniin, 
l'enfant  se  remet  fort  bien,  engraisse,  etc.,  on  peut  croire  qu'on  se  trouve 
simplement  en  face  d'une  résolution  tardive.  C'est  le  temps  seul  qui 
permet  de  se  prononcer  en  dernier  lieu. 

Souvent  une  dégénérescence  fibreuse  du  poumon  peut  être  on  jeu  dans 
ces  cas.  La  cirrhose  pulmonaire  peut  être  légère  et  lentement  progressive 
ou  grave  et  aboutir  rapidement  à  la  rétraction  avec  diminution  considé- 
rable du  poumon.  Dans  les  deux  cas,  il  peut  exister  en  même  temps  de 
la  bronchectasie.  Une  telle  cirrhose  peut  être  de  nature  simplement 
inflammatoire  ou  bien  cacher  une  origine  tuberculeuse. 

La  cirrhose  tuberculeuse  est  d'un  diagnostic  relativement  facile  ;  mais 
on  trouve  des  cas  (observ.  XI)  où  même  sur  la  table  d'autopsie  le  dia- 
gnostic ne  peut  être  fait  qu'après  examen  microscopique  du  poumon. 

Trois  observations  (XII,  XIII,  XIV)  servent  ensuite  à  Tauteur  pour 
étudier  la  cirrhose  simple  du  poumon  chez  les  enfants. 

La  cirrhose  du  poumon  n'est  pas  1res  rare  chez  les  enfants.  La  rétrac- 
tion du  thorax  avec  scoliose  latérale  compensatrice  existe  dans  ces  cas, 
mais  elle  est  très  peu  accusée.  La  bronchectasie  est  fréquente,  mais  sans 
être  constante. 

La  lésion  peut  occuper  les  sommets  ou  la  base  ou  les  deux  à  la  fois. 
Quand  un  seul  lobe  est  pris,  on  ne  trouve  pas  de- rétraction  de  la  cage 
tiioracique.  Les  signes  physiques  sont  ceux  de  Tinduralion,  avec  râles 
ronflants,  quand  les  bronches  sont  remplies  de  pus,  ou  avec  gargouille- 
ment, quand  la  bronchectasie  est  très  accusée.  Les  signes  physiques 
(souffle  tubaire  ou  non)  varient  avec  l'état  du  larynx  et  le  mode  respira- 
toire. 

Si  la  cirrhose  occupe  le  poumon  gauche,  le  cœur  peut  se  trouver  plus 
près  du  thorax  et  son  impulsion  paraître  plus  forte;  ou  bien,  en  cas 
d'adhérences,  le  cœur  peut  se  trouver  déplacé  S'il  a  contracté  des  adhé- 
rences avec  le  poumon  droit,  il  semble  quelquefois  battre  sous  le  mamelon 
droit  ;  en  cas  d'adhérences  avec  le  poumon  gauche,  la  pointe  est  quelque- 
fois transportée  en  haut  vers  la  clavicule  gauche.  Il  est  possible  de 
trouver  dans  ces  cas  des  bruits  cardiaques  anormaux  (souffles,  thrill,  etc.). 
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Avec  le  temps,  quand  le  second  poumon  hypertrophié  fléchît,  le  cœur 
droit  se  dilate,  les  doigts  prennent  la  forme  en  massue,  d'autres  moditica- 
tiens  apparaissent  et  l'ensemble  du  malade  rappelle  celui  d'un  cardiaque. 

La  bronchectasie  concomitante  avec  suppuration  de  la  muqueuse 
bronchique  peut  amènera  la  longue  la  dégénérescence  amyloïde  d'autres 
organes.  D'un  autre  côté,  si  le  processus  aboutit  à  l'ulcération  de  la 
muqueuse,  on  peut  voir  apparaître  de  la  fièvre  hectique.  Les  crachats  de 
ces  malades  renferment  des  fibres  élastiques,  mais  ne  contiennent  pas  de 
bacilles.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  dans  le  cours  de  cette  affection  il  ne 
puisse  survenir  une  infection  tuberculeuse  secondaire. 

Il  ne  faut  donc  pas  confondre  la  pneumonie  à  résolution  tardive  avec 
la  pneumonie  fîbreuse.  Dans  la  première  le  pronostic  est  intiniroent 
moins  grave  que  dans  la  seconde. 

Le  traitement  est  à  peu  près  le  même  dans  les  deux.  Alimentation 
fortifiante,  traitement  tonique,  iodure  de  potassium  en  forment  la  base. 
Le  séjour  dans  un  climat  doux  est  très  utile. 

Péritonite  taberciilense.  (Weitere  Beitrâge  zur  Ken  Iniss  der  chronischen 
insbesonderen  tuberculôsen  Peritonilis),  par  le  professeur  Vierordt. 
Deut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1893,  Bd.  62,  p.  144.  —  Sur  les  cinq  cas 
rapportés  dans  ce  travail,  deux  sont  particulièrement  intéressants  par  la 
présence  d'un  symptôme  non  encore  signalé,  et  auquel  l'auteur  attribue 
une  importance  capitale  :  l'existence  d'un  écoulement  vaginal  dans  lequel 
l'examen  bactériologique,  fait  malheureusement  dans  un  seul  cas,  permit 
de  découvrir  le  bacille  tuberculeux  de  Koch.  L'auteur  dit  avoir  observé 
encore  deux  cas,  dans  lesquels  existait  l'écoulement  en  question.  Il  étudie' 
successivement  le  diagnostic  précoce,  le  pronostic  et  le  traitement. 

Le  diagnostic  précoce  est  fort  difficile.  Toute  tuméfaction  de  l'abdomen 
accompagnée  d'épanchement  doit  être  suspecte.  Pour  déceler  l'ascite 
médiocre,  il  vaut  mieux  examiner  la  malade  debout.  Il  faut  ensuite 
rechercher  l'existence  des  troubles  concomitants  :  symptômes  pulmo- 
naires, du  côté  des  séreuses,  écoulement  vaginal,  troubles  intestinaux; 
ensuite  les  symptômes  dépendant  directement  de  la  péritonite  :  coliques, 
alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation,  nausées,  vomissements. 
Quelquefois  les  nausées  et  les  vomissements  s'accompagnent  de  phéno- 
mènes d'obstruction  intestinale.  Les  selles  glaireuses,  en  apparence 
acholiques,  sont,  d'après  les  recherches  récentes  de  Berggrun  et  Kalz, 
un  des  symptômes  de  la  péritonite  tuberculeuse  chronique  des  enfants. 

Ce  qui  est  encore  plus  difficile,  pour  ne  pas  dire  souvent  impossible. 
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c'est  de  faire  le  diagnostic  différentiel  entre  la  péritonite  chronique 
simple  et  la  péritonite  chronique  tuberculeuse.  On  peut  affirmer  l'exis- 
tence de  la  première  quand,  en  l'absence  de  tout  signe  tuberculeux,  on 
trouve  une  cause  manifestement  non  tuberculeuse  (traumatisme).  Par 
contre  le  diagnostic  de  péritonite  tuberculeuse  est  facile  quand  on  trouve 
d'autres  manifestations  tuberculeuses. 

C'est  pour  cela  que  Vexistence  d'an  écoulement  génital  à  bacilles 
tuberculeiLX  acquiert  une  importance  diagnostique  de  premier 
ordre, 

La  péritonite  chronique,  simple  ou  tuberculeuse,  peut  guérir  spontaué- 
ment,  et  l'observation  IV  de  l'auteur  en  est  un  exemple.  Les  péritonites 
tuberculeuses  pouvant  guérir  spontanément  sont  celles  où  le  foyer  tuber- 
culeux primitif  est  très  limité  et  également  susceptible  de  guérir  sponta- 
nément (adénopalhie,  pleurésie,  etc.). 

Ce  fait  justifie  donc  pleinement  le  traitement  interne,  non  chirurgical 
de  la  péritonite  tuberculeuse.  Mais  si  au  bout  d'un  certain  temps,  on 
constate  que  ce  traitement  médical  reste  sans  effet,  que  l'épanchement 
ne  diminue  pas,  et  surtout  quand  on  voit  apparaître  les  premiers  indices 
de  la  cachexie,  il  ne  faut  plus  hésiter  à  mettre  le  malade  entre  les 
mains  du  chirurgien. 

La  ponction  doit  être  rejetéc.  Non  seulement  elle  est  nulle  au  point  de 
vue  thérapeutique,  mais  elle  peut  encore  devenir  dangereuse  dans  les 
cas  où  l'intestin  est  soudé  à  la  paroi  abdominale.  On  ponctionne  à  l'aveu- 
glette, et  il  très  facile  de  traverser  dans  ces  conditions  l'intestin  avec  le 
trocart. 

Les  succès  de  la  laparotomie  exploratrice  dans  la  péritonite  reconnue 
bactériologiquement  tuberculeuse,  sont  très  nombreux.  Il  semble  que  les 
formes  qui  bénéficient  le  plus  de  l'incision  sont  les  formes  à  exsudât 
séreux  libre  ou  enkysté  ;  la  forme  suppurée  résiste  davantage,  et  enfin  la 
forme  sèche  ne  retire  aucun  bénéfice  de  l'intervention. 

Quant  au  mécanisme  de  la  guérison  après  la  laparotomie,  on  n'en  sait 
encore  rien  de  précis.  En  tout  cas,  on  peut  supposer  que  la  tuberculose 
péritonéale  est  une  forme  atténuée  de  tuberculose,  comme  le  prouvent 
la  tendance  à  la  guérison  spontanée  et  le  petit  nombre  de  bacilles  qu'on 
trouve  dans  les  tubercules  péritonéaux. 

Pôripleurite  ttiberculeuse.  (Ueber  Peripleuritis  tuberculosa),  par 
Otto.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1898,  Bd.  36,  p.  132.  —  11  s'agit  d'un 
gardon  de  4  ans,  porteur  d'un  mal  de  Pott  dorsal.  Depuis  quelque  temps 
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Tenfant  maigrissait  et  avait  un  mauvais  état  général  ;  la  plupart  des 
organes  étaient  pourtant  normaux,  à  l'exception  de  la  rate  légèrement 
hypertrophiée.  Température  normale. 

Quinze  jours  après  son  entrée  , il  fut  pris  de  fièvre,  38<>  environ  le  malin, 
40o  le  soir.  En  même  temps  on  trouva  sous  la  clavicule  droite  un  foyer 
d'induration  avec  souffle  bronchique  et  matité.  On  pensa  à  une  poussée 
tuberculeuse.  Puis  survinrent  des  accès  de  dyspnée,  qu'on  pouvait  pro- 
voquer en  faisant  ouvrir  largement  la  bouche,  ce  qu'on  attribua  à  une  hyper- 
trophie du  thymus  comprimant  la  trachée. 

Un  jour  l'enfant  eut  une  vomique  de  pus  qui  se  répéta  à  plusieurs 
reprise^,  sans  que  cette  évacuation  Ht  tomber  la  fièvre,  et  l'enfant  finit 
par  succomber  deux  mois  environ  après  son  entrée  à  l'hôpital. 

Â  l'autopsie,  on  trouvait  dans  le  médiaslin  antérieur,  au  niveau  du 
manubrium,  un  paquet  de  ganglions  caséifiés  formant  une  tumeur  grosse 
comme  une  pomme  et  recouvrant  presque  la  moitié  du  poumon  droit.  Du 
côté  droit  existait  un  abcès  par  congestion  qui  s'étendait  du  diaphragme 
jusqu'à  la  bifurcation  de  la  trachée  ;  la  paroi  antérieure  de  l'abcès  était 
formée  par  la  plèvre  épaissie,  la  paroi  postérieure  par  les  restes  des 
huitième,  neuvième,  dixième  et  onzième  vertèbres  thoraciques.  L'abcès 
contournait  la  bronche  droite  et  communiquait  avec  la  trachée  par 
l'intermédiaire  d'un  oriOce  qui  admettait  un  crayon. 

Les  plèvres  ne  contenaient  pas  de  liquide,  mais  leurs  parois  étaient 
épaissies  et  œdématiées.  Le  poumon  droit  élail  couvert  de  fausses  mem- 
branes, très  denses,  en  grande  partie  atélectasié.  Le  poumon  gauche 
présentait  une  induration  du  sommet,  contenait  peu  d'air  et  était  conges- 
tionné. 

Rien  dans  les  autres  organes. 

En  résumé,  il  s'agit  d'un  abcès  par  congestion  qui,  au  lieu  de  suivre  la 
colonne  vertébrale,  était  remonté  le  long  du  médiastin  et  était  venu 
s'ouvrir  dans  la  trachée. 

La  tnbercnlose  primitive  de  l'intestin  chez  l'enfant.  (Zur  Casuistik 
derprimâren  Darmtuberkulose  im  Kindesalter),  par  O.  Wyss.  Corresp. 
Bl,  f.  schveiz.  Aerzt,,  1893,  n*>  22,  p.  745.  —  Pour  se  rendre  compte 
de  la  fréquence  de  la  tuberculose  primitive  de  l'intestin  chez  l'enfant, 
l'auteur  a  examiné  depuis  trois  ans  123  cadavres  d'enfants  morts  d'affec- 
tions non  tuberculeuses.  Sur  ce  nombre  il  ne  trouve  que  trois  fois  une 
tubcrr ulose  primitive  d(^  l'inleslin. 

La  première  observation  se  rapporte  à  une  fillette  de  8  ans,  sans  anté- 
cédents héréditaires,  morte  de  diphtérie. 
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Les  poumons  et  les  viscères,  de  même  que  le  système  lymphatique, 
ne  présentaient  pas  de  lésions  tuberculeuses.  Mais  en  examinant  très 
attentivement rintestin,  on  trouve  sur  Tintestin  grêle  un  nodule  isolé  des 
dimensions  d'un  grain  d'avoine  présentant  déjà  à  l'œil  nu  les  apparences 
d'un  tubercule.  Situé  sous  la  muqueuse,  il  était  dur,  opaque,  jaunâtre, 
deux  ou  trois  fois  plus  gros  qu'un  follicule  isolé.  À  son  niveau,  le  mésen- 
tère renfermait,  à  3  centimètres  et  demi  plus  loin,  un  ganglion  caséifié, 
gros  comme  une  noisette.^  Les  autres  ganglions  mésentériques  étaient 
rares. 

Sous  le  microscope,  le  nodule  présentait  la  structure  classique  d'un 
tubercule  et  renfermait  des  bacilles. 

II  s'agissait  donc  là  d'un  cas  de  tuberculose  primitive  de  Tintestin,  à 
lésions  tout  à  fait  localisées.  L'enquête  apprit  que  l'enfant  buvait  beaucoup 
de  lait,  toujours  bouilli,  mais  qu'il  y  a  deux  ans,  elle  alla  passer  quelques 
mois  à  la  campagne  où  elle  buvait  du  lait  cru.  Le  sort  des  deux  vaches 
qui  fournissaient  ce  lait  n'a  pu  être  élucidé. 

Dans  le  second  cas,  il  s'agit  d'un  garçon  de  6  ans  et  demi,  mort  de 
scarlatine  septique  avec  hémorrhagies  buccales  et  pharyngiennes  et 
néphrite  hémorrhagique.  La  mère  de  l'enfant  avait  eu  une  pleurésie  douze 
ans  avant. 

A  l'autopsie  on  ne  trouva  pas  trace  de  tuberculose  ancienne  ou  récente. 
Sur  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle  se  trouvaient  une  douzaine  de 
nodules  moins  volumineux  et  moins  opaques  que  dans  le  cas  précédent. 
Les  ganglions  mésentériques  étaient  à  leur  niveau  caséitiés,  crétacés- 
L'examen  des  ganglions  dégénérés  montra  qu'ils  ne  contenaient  pas  de 
tubercule,  ni  de  cellules  géantes,  ni  de  bacilles;  par  contre,  la  masse 
caséeuse  elle-même  avait  tous  les  caractères  de  la  tuberculose  caséeuse. 
L'inoculation  aux  animaux  n'a  pas  été  faite. 

Les  nodules  de  la  muqueuse  n'avaient  pas  non  plus  la  structure  des 
tubercules.  C'étaient  plutôt  des  hématomes  sous*muqueux  composés  de 
cellules  rondes  et,  au  centre,  d'un  certain  nombre  d'hématies  et  de  leuco- 
cytes et  d'un  peu  de  fibrine.  Un  seul  de  ces  hématomes  pouvait  à  la 
rigueur  être  considéré  comme  un  vrai  tubercule  :  la  masse  était  dans  ce 
cas  formée  principalement  par  des  cellules  rondes  et  présentait  au  centre 
un  noyau  composé  de  leucocytes  entre  lesquels  se  trouvaient  quelques 
hématies  isolées.  Du  reste,  d(»s  hématomes  sous-miiquonx  analogues  se 
trouvaient  également  vers  les  parties  »*«upprieuros  du  tul>e  digestif. 

Ici  encore  l'enquête  montra  que  pendant  Télé  l'onfant  buvait  4u  lait 
non  bouilli. 

La  troisième  observation  se  rapporte  à  une  rachitique  de  2  ans, 
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morte  de  broncho-pneumonie  diffuse.  A  l'autopsie,  où  Ton  constata 
l'absence  de  toute  tare  tuberculeuse,  on  trouva  dans  l^intestin  un  nodule 
unique  qui  présentait  les  mAmes  caractères  que  celui  trouvé  chez  le  pre- 
mier enfant.  Les  ganglions  mésentériques  étaient  normaux.  L'examen 
du  nodule  montra  qu'il  s'agissait  d'un  tubercule  typique  à  centre  caséeux. 
On  ne  trouva  pourtant  pas  de  bacilles,  échec  qui,  d'après  l'auteur,  tiendrait 
à  la  méthode  de  coloration  dont  il  s'était  servi. 

La  tubercnlose  des  ganglions  cervicaux  dans  ses  rapports  avec  la 
tuberculose  des  amygdales.  (Untersuhungen  Uber  die  Enlstehung  der 
Tuberculose  der  HalsdrUseo,  besonders  Uber  die  Beziehungen  zur  Tuber- 
culose der  Tonsillen),  par  Schlenker.  Vircfiow's  Arch,,  1893,  Bd. 
134,  Hft  1  et  2,  p.  161.  —  Le  travail  de  Schlenl^er  est  basé  sur  l'examen 
de  25  cadavres,  pour  la  plupart  tuberculeux,  présentant  les  signes  exté- 
rieurs d'une  adénopathie  cervicale.  Dans  chaque  cas  il  examina  les 
amygdales,  les  ganglions  cervicaux,  bronchiques  et  médiastinaux  et 
les  poumons,  afin  d'établir  le  rapport  qui  peut  exister  entre  la  tuber- 
culose de  ces  divers  organes.  Les  résultats  de  ces  recherches  furent  les 
suivants  : 

I.  —  La,  tuberculose  des  deux  amygdales  fut  trouvée  chez 
7  phtisiques  adultes  et  2  enfants,  dont  un  était  phtisique  et  l'autre  pré- 
sentait le  type  de  tuberculose  dite  par  alimentation. 

La  tuberculose  d'une  seule  amygdale  existait  chez  2  phtisiques 
adultes  et  2  enfants  dont  un  était  phtisique  et  l'autre  présentait  des 
anciennes  lésions  tuberculeuses  des  poumons. 

La  tuberculose  des  amygdales  a  fait  défaut  chez  7  adultes  dont 
les  poumons  présentaient  des  anciennes  lésions  peu  étendues  et  chez 
2  enfants  atteints  de  phtisie  récente. 

En  analysant  en  détail  Tes  observations  de  ce  premier  groupe,  Schlenker 
fait  observer  que  la  tuberculose  hémi  ou  bilatérale  des  amygdales  existait 
chez  tous  les  phtisiques  à  cavernes,  c'est-à-dire  chez  des  phtisiques 
crachant  beaucoup-,  qu^elle  a  fait  défaut  dans  les  cas  où  les  lésions 
pulmonaires  étaient  ou  récentes,  ou  en  partie  cicatrisées^  ou  caséifiées, 
c'est-à-dire  dans  les  cas  de  lésions  pulmonaires  avec  expectoration  nulle 
ou  peu  marquée;  qu'elle  a  fait  également  défaut  chez  de  jeunes  enfants 
phtisiques  qui,  comme  on  sait,  ne  crachent  pas.  D'après  Schlenker,  ces 
faits  autorisent  à  conclure  que,  dans  les  cas  qu'il  a  examinés,  la  tubeV' 
culose  des  amygdales  était  due  à  une  infection  secondaire  par 
les  crachats. 
II.  —  Sur  10  r.îs"  do.  fuhcrcnlo^e  amygdalienne  bilatérale,  la 
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tuberculose  des  ganglions  cervicaux  fut  trouvée  9  fois.  Dans 
tous  ces  cas,  Tadénopathie  cervicale  tuberculeuse  avaîi  un  caractère 
nettement  descendant^  ce  qui  semble  prouver  que  les  ganglions  cer^ 
vicaux  furent  infectés  secondairement  par  les  amygdales  dont 
la  tuberculose  s'est  développée,  comme  nous  l'avons  vu,  au  contact  des 
crachats  bacillifères. 

Dans  9  cas  de  tuberculose  ganglionnaire  descendante  du 
cou,  les  amygdales  étaient  saines  5  fois,  et  tuberculeuses  d*un 
seul  côté  4  fois.  Pour  expliquer  ces  cas,  Schlenker  admet  plusieurs 
hypothèses  :  !<>  les  bacilles  ont  pu  passer  dans  les  ganglions  cervicaux 
par  upe  autre  porte  d'entrée  que  les  amygdales  (base  de  la  langue,  nez, 
bouche,  etc.)  ;  2»  les  bacilles  ont  pu  franchir  les  amygdales  sans  laisser 
de  traces  de  leur  passage  ;  3^  la  tuberculose  des  amygdales  a  pu  guérir. 

Chez  deux  tuberculeux  présentant  une  tuberculose  ganglionnaire  du 
cou  à  type  ascendant,  les  amygdales  étaient  saines.  Chez  deux  autres  à 
lésions  pulmonaires  minimes,  il  n'y  avait  pas  de  tuberculose  des  ganglions 
cervicaux,  ni  des  amygdales. 

III.  —  Dans  19  cas  de  tuberculose  ganglionnaire  descendante 
du  cou  avec  ou  sans  tuberculose  des  amygdales^  il  s'agissait 
soit  de  phtisie  ancienne  ou  récente^  soit  de  tuberculose  dite 
par  alimentation,  soit  d^une  combinaison  des  deux.  Les  deux 
cas  de  tuberculose  ganglionnaire  ascendante  sans  tuberculose  amygda- 
lienne  se  rapportent  à  des  phtisiques,  et  chez  eux  C'était  le  poumon  qui 
était  directement  le  point  de  départ  de  Tadénopathie  cervicale;  dans  les 
deux  cas,  sans  tuberculose  amygdalienne  et  cervicale,  on  trouve  une  fois 
un  nodule  crétillé  dans  le  sommet  gauche,  et  une  fois  des  foyers  de  péri- 
bronchite. 

Tels  sont  les  faits  anatomo-pathologiques  qui,  d'après  Tauteur,  mon- 
trent que  chez  les  tuberculeux  pulmonaires  Tadénopathie  cervicale 
relève  presque  toujours  d'une  infection  par  les  crachats  bacillifères  ino- 
culant d'abord  les  amygdales.  Schlenker  va  très  loin  dans  ces  conclusions, 
et  croit  que  le  fait  en  question  est  vrai^  non  seulement  pour  les  phtisiques 
ou  tuberculeux  pulmonaires  patents,  mais  encore  pour  les  adénopathies 
cervicales  relevant  du  chirurgien.  Il  suppose  que  chez  ces  individus,  en 
apparence  bien  portants,  il  existe  également  dans  les  poumons  un  foyer 
tuberculeux  cliniquement  inappréciable,  mais  qui  Infecte  continuellement 
les  amygdales  d'où  l'infection  gagne  ensuite  les  ganglions  cervicaux.  Si 
la  tuberculose  cervicale,  dite  chirurgicale,  atteint  des  dimensions  consi- 
dérables, c'est  que  le  porteur  du  foyer  tuberculeux  pulmonaire  latent  vit 
longtemps,  de  sorte  que  la  tuberculose  ganglionnaire  peut  se  développer 
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à  son  aise,  et  la  persistance  du  foyer  pulmonaire  explique  également  la 
récidive  si  fréquente  après  l'extirpation  des  ganglions  dégénérés.  Par 
contre,  chez  les  individus  à  tuberculose  pulmonaire  rapide,  Tadénopathie 
cervicale  n'a  pas  le  temps  de  se  développer,  et  se  présente  presque 
toujours  sous  forme  d'un  chapelet  à  petits  grains.  Schlenker  se  demande 
même  si  certaines  otites  tuberculeuses  et  certains  lupus  de  la  face  (nez, 
bouche)  ne  relèvent  pas  d'une  infection  par  les  crachats  venant  d'un  foyer 
pulmonaire  latent. 

On  voit  que  le  travail  de  Schlenker  éclaire  un  certain  nombre  de  faits 
restés  obscurs.  Il  y  a  pourtant  quelque  chose  qui  diminue  beaucoup  la 
valeur  de  ce  travail  :  c'est  l'absence  d'examen  bactériologique  dans  un 
grand  nombre  de  cas  où  le  diagnostic  de  tuberculose  a  été  fait  exclusi- 
vement d'après  le  tableau  histologique  des  parties. 

EnGn,  chez  l'enfant  la  rareté  de  l'expectoration,  le  peu  de  tendance  de 
la  phtisie  à  Tulcération  ne  permettent  pas  d'admettre  que  la  tuberculose 
amygdalienne  ou  ganglionnaire  ait  une  origine  pulmonaire,  et  autorisent 
à  admettre,  comme  l'ont  fait  Legroux,  Vassal,  P.  Simon,  Quinon,  l'exis- 
tence d'une  tuberculose  ganglionnaire  isolée. 

Étiologie  de  la  tuberculose.  Journal  de  méd.  et  de  chir,  prat.y, 
p.  824,  no  21 .  —  M.  le  D'  Boulland  attire  l'attention,  dans  le  Limousin 
médicaly  sur  certaines  portes  d'entrée  de  la  tuberculose  que  l'on  paraît 
avoir  méconnues  jusqu'à  présent.  A  la  suite  de  l'avulsion  ou  de  la  chute 
d'une  dent,  Falvéole  présente  une  surface  d'inoculation  où  se  déposent 
les  germes  tuberculeux  qui  peuvent  être  contenus  dans  des  aliments  mal 
cuits.  Il  survient  ensuite  une  adénopathie  cervicale  qui  est  Pindice  de 
l'invasion  tuberculeuse.  Le  processus  débute  par  le  ganglion  sous-maxil- 
laire le  plus  voisin  de  l'alvéole  et  se  généralise  plus  ou  moins  rapidement 
aux  ganglions  voisins  et  au  reste  de  l'organisme. 

De  même,  les  nouveau-nés,  jssus  de  mères  tuberculeuses,  peuvent 
contracter  le  germe  tuberculeux  dès  leur  naissance,  non  parce  que  le 
germe  a  pu  franchir  la  barrière  placentaire,  mais  par  suite  d'un  méca- 
nisme qui  n'est  pas  encore  très  connu.  En  eflet,  pendant  la  progression 
de  la  tête  fœtale  dans  le  conduit  utéro-vaginal,  le  conduit  auditif  externe 
s'imprègne  du  sang  de  la  mère  et  devient,  bientôt  après  la  naissance,  le 
siège  d'une  otite  suppurée  de  nature  tuberculeuse.  Si  ce  foyer  n'est  pas 
rapidement  éteint  par  un  traitement  approprié,  on  comprend  que  la  géné- 
ralisation tuberculeuse  puisse  se  faire  par  la  suite,  et  aboutira  l'infection 
de  l'organisme. 

Il  serait  donc  utile  de  pratiquer  un  lavage  du  conduit  auditif  aussitôt 
après  la  naissance  chez  les  enfants  issus  d'une  mère  tuberculeuse. 
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Traitement  de  la  dyspepsie  gastro-intestinale  des  nouvean-n6s.  — 

S'inspirant  de  la  pratique  de  son  maître,  M.  Budin,  M.  Damourelte  pro- 
pose, dans  sa  thèse,  d'employer  les  moyens  suivants  pour  combattre  la 
dyspepsie  gastro-intestinale  des  nouveau-nés  : 

Désinfection  du  tube  digestif  par  le  calomel,  à  la  dose  quotidienne  de 
cinq  centigrammes,  en  deux  ou  trois  prises  successives,  mais  séparées 
par  un  intervalle  d'une  heure. 

De  plus,  benzo-naphtol  à  la  dose  quotidienne  de  un  gramme  divisée  en 
paquets  de  dix  centigrammes.  Administrer  chaque  prise  en  solution  dans 
du  lait. 

Lavements  avec  l'eau  boriquée  tiède  à  4  p.  100. 

De  plus  faire  ingérer,  un  quart  d'heure  avant  chaque  repas,  une 
cuillerée  à  café  de  la  potion  suivante: 

Pepsine .^ 0,50  centigr. 

Acide  chlorhydrique V  gouttes 

Julep  gommeux 60  gr. 

Grogs,  trois  ou  quatre  cuillerées  par  jour  ;  rhum,  deux  à  trois  gouttes 
par  tetée. 

Comme  moyens  extérieurs,  employer  le  lavage  de  l'estomac  avec  l'eau 
bouillie  et  l'eau  de  Vichy,  deux  heures  environ  après  chaque  tétée,  pour 
éviter  l'obstruction  de  la  sonde  par  des  grumeaux  de  lait  caillé. 

Injections  parenchymateuses  contre  les  affections  des  amygdales, 
par  le  D""  R.  W.  Raudnitz.  Prager  medic.  Wochenschrift,  1893, 
n°  19.  —  M.  Raudnitz  a  eu  recours  aux  injections  intra-parenchyma- 
teuses  poussées  dans  les  amygdales  dans  les  cas  do  diphtérie  scarlati- 
neuse.  Les  injections  étaient  pratiquées  trois  fois  par  jour  avec  un® 
seringue  de  Taube;  en  même  temps  la  bouche  était  maintenue  ouverte 
avec  l'écarteur  d'O'Dwyer. 

Filalow  a  décrit  en  1887  une  afiecliott  sui  generiSj  caractérisée  par 
un  engorgement  des  ganglions  lymphatiques  et  par  de  la  lièvre,  sans 
manifestations  locales  apparentes  du  côté  de  la  bouche,  du  pharynx  et 
des  fosses  nasales.  Or,  dans  8  cas  sur  10  (|ui  se  rapportaient  à  la  des- 
cription de  Filatow,  M.  Raudnitz  a  pu  découvrir  une  aflection  locale  des 
amygdales,  circonstance  qui  le  porte  à  croire  que  la  prétendue  maladie 
décrite  par  Filatow  n*a  rien  d'idiopalhique. 

-  Dans  un  des  cas  en  question,  M.  Raudnitz  a  injecté  dans  les  amyg- 
dales une  solution  phéniquée  à  1  p.  100;  cous  l'influence  de  ce  traitement 
local,  les  amygdales  se  bont  décongestionnées  immédiatement.  Le  même 
traitement  a  réussi  contre  trois  accès  uliérieurs. 

Les  injections  intra-parenchymaleuses  d'eau  phéniquée  ont  également 
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donné  des  résultats  satisfaisants,  dans  des  cas  d'angine  diphtéroïde  avec 
slade  fébrile  prolongé,  avec  complications  d'otite  moyenne,  de  bronchite. 
Dans  des  cas  de  diphtérie  vraie,  M.  Raudnitz  a  injecté  dans  des 
amygdales  de  l'eau  chlorée  diluée.  Ces  injections  n'ont  jamais  été  nuisi- 
bles, elles  ont  donné  des  résultats  thérapeutiques  que  l'auteur  considère 
comme  un  encouragement  à  des  essais  ultérieurs. 

Du  massage  dans  le  traitement  de  Tinyagination  intestinale  chez 
l'enfant.  —  Voici  trois  observations  qui  prouvent  l'utilité  de  ce  trai- 
tement. 

Dans  un  cas,  il  s'agissait  d'un  enfant  de  9  mois.  Il  présentait  dans  la 
région  du  côlon  descendant  une  tumeur  douloureuse  en  boudin,  s'élen- 
dant  jusqu'à  la  fosse  iliaque  gauche.  Malgré  l'administration  de  l'opium 
à  haute  dose,  l'état  du  petit  malade  empirait  à  vue  d'oeil.  La  laparotomie 
paraissait  inévitable  lorsque  M.  Maiss  de  Brieg  eut  l'idée  de  recourir  au 
massage.  La  tumeur  intestinale,  qu'il  cherchait  à  saisir  entre  les  deux 
mains,  lui  échappa  d'abord;  il  réussit  à  la  fixer  entre  la  main  droite 
appliquée  dans  la  fosse  iliaque  gauche  et  la  main  gruche  comprimant  la 
région  lombaire,  pendant  que  le  bassin  de  l'enfant  était  maintenu  dans 
une  position  élevée.  La  tumeur  ainsi  saisie  fut  immobilisée  sur  le  rebord 
costal  contre  le  diaphragme  ;  il  pratiqua  alors  sur  l'intestin  des  pressions 
et  des  effleurages  dirigés  de  gauche  à  droite.  Après  quelques  manipula- 
tions de  ce  genre,  qui  provoquèrent  des  gargouillements  sonorps,  il  vit 
disparaître  la  tumeur  ;  aussitôt  tous  les  symptômes  de  l'occlusion  intes- 
tinale cessèrent;  l'enfant  s'endormit  d'un  sommeil  calme  et  se  réveilla  le 
lendemain  tout  à  fait  bien  portaut. 

Une  observation  de  M.  Harder  a  trait  à  un  enfant  âgé  de  15  jours  seule- 
ment, chez  lequel  l'occlusion  était  survenue  sans  cause  apparente.  A  la 
palpation  de  l'abdomen  on  ne  pouvait  découvrir  de  tuméfaction  intesti- 
nale, bien  que  l'invagination  ne  pût  être  mise  en  doute.  L'enfant  fut 
traité  par  l'opium  à  haute  dose  et  les  lavages  de  l'intestin  sous  pression, 
mais  sans  résultat.  Il  était  aiïaibli  au  point  qu'une  laparotomie  semblait 
impraticable.  En  explorant  l'intestin  au  moyen  du  petit  doigt  delà  main 
gauche  introduit  dans  le  rectum^  tandis  que  la  main  droite  pressait  exté- 
rieurement sur  l'abdomen,  M.  Harder  parvint  à  constater  la  présence 
d'une  tumeur  cylindrique,  longue  de  7  à  8  centimètres,  située  transversa- 
lement dans  l'hypochondre  gauche  et  due  vraisemblablement  à  une  inva- 
gination de  rilcon  dans  le  côlon  ascendant  et  transverse.  Quelques  fric- 
tions exercées  de  gauche  à  droite  sur  la  tumeur,  à  travers  les  parois 
abdominales,  avec  les  doigts  de  la  main  droite,  procurèrent  au  petit  ma- 
lade un  soulagement  manifeste.  Un  second  massage  pratiqué  le  surlen- 
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demain  de  la  môme  façon,  mais  avec  plus  d'énergie  cette  fois,  amena  la 
disparition  complète  de  la  tumeur  et  provoqua  des  selles  abondantes. 
L'enfant  guérit  après  avoir  présenté  encore  pendant  quelques  jours  des 
vomissements  assez  fréquents  dus  probablement  à  la  persistance  d'une 
irritation  péritonéale. 

L'autre  malade  de  M.  Harder  était  une  petite  fillette  de  18  mois, 
atteinte  depuis  plusieurs  jours  de  diarrhée  et  chez  laquelle  l'occlusion 
intestinale  était  survenue  pendant  un  violent  accès  de  toux.  Dans  ce 
cas,  on  pouvait  sentir  nettement  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  gauche,  à 
travers  les  parois  abdominales,  une  tumeur  en  forme  de  boudin,  indi- 
quant l'existence  d'une  invagination  iléo-caecale.  Plusieurs  séances  de 
massage,  pratiquées  comme  dans  le  cas  précédent  au  moyen  du  petit 
doigt  de  la  main  gauche  introduit  dans  le  rectum  et  de  la  main  droite 
exerçant  des  pressions  sur  l'abdomen,  amenèrent  la  disparition  graduelle 
de  la  tumeur  et  la  guérison  définitive  de  l'enfant. 

Deux  cas  de  maladie  de  Barlow.  (Zwei  Fâlle  von  Barlow'scher 
Krankheit),  par  Conitzer.  Mûnchen.  med.  Wochenschr.,  1894, 
no*  11  et  12.  —  Les  deux  observations  que  publie  Conitzer  ne  correspon- 
dent pas  tout  à  fait  au  type  classique  de  la  maladie  de  Barlow. 

Dans  le  premier  cas  il  s'agit  d'une  fillette  de  9  mois,  passablement 
débile,  nourrie  avec  du  lait  de  vache  et  plus  tard  avec  du  lait  stérilisé. 
Depuis  un  mois  environ  l'enfant  criait  beaucoup  surtout  quand  on  la  tou- 
chait ou  prenait  dans  les  bras. 

A  l'examen  on  trouvait  tous  les  signes  du  rachitisme  :  tète  volumineuse 
avec  grosses  fontanelles  non  fermées,  chapelet  costal^  gonflements  épi- 
physaires,  absence  de  dents.  Les  membres  étaient  tuméfiés  et  la  tuméfac- 
tion portait  moins  sur  les  extrémités  articulaires  que  sur  les  diaphyses 
des  os  et  les  parties  molles.  L'urine  très  trouble,  de  couleur  rouge,  ren- 
fermait de  Talbumine  et,  sous  le  microscope,  des  cylindres  hyalins,  des 
leucocytes  et  des  hématies  en  abondance.  L'enfant  l'ut  mise  au  lait  et  au 
bouillon  ;  comme  médicaments  :  solution  d'acétate  de  potasse  avec  acide 
citrique  et  vin  de  Tokay.  Guérison  complète  au  bout  de  quelque  temps. 

Le  second  cas  est  celui  d'un  garçon  de  11  mois,  nourri  d'abord  avec  du 
lait  stérilisé  et  plus  tard,  vers  le  septième  mois,  avec  des  soupes  au  lait 
et  de  la  purée  de  pommes  de  terre.  Depuis  six  semaines  l'enfant  était 
devenu  capricieux  et  poussait  des  cris  quand  on  le  mettait  par  terre  ou 
quand  on  lui  mettait  ses  bas  et  ses  souliers. 

Ici  encore  on  trouvait  à  l'examen  les  signes  d'un  rachitisme  peu  grave. 
Au  niveau  des  dents  incisives  inférieures  qui  étaient  seules  sorties  la 
muqueuse  gingivale  était  tuméfiée  et  bleuâtre.  Au  niveau  des  incisives 
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supérieures  dont  la  sortie  paraissait  devoir  sWectuer  à  bref  délai,  la 
muqueuse  était  tuméfiée  et  donnait  au  toucher  la  sensation  d*un  petit 
sac.  Les  membres  inférieurs  seuls  étaient  tuméfiés  et  douloureux  au  tou- 
cher. L'urine  très  trouble  renfermait  une  forte  proportion  d'urates,  et  de 
l'albumine.  Traitement  comme  dans  le  cas  précédent.  Guérison  rapide. 
Pour  Fauteur^  il  s'agirait  ici  de  deux  cas  de  maladie  de  Barlow.  Si 
chez  le  premier  on  ne  trouvait  pas  d'ulcérations  gingivales  avec  hémor- 
rhagie,  c'est  qu'il  n'avait  pas  encore  de  dents.  Quant  à  l'hématurie  qu'il 
présentait,  elle  aurait,  pourl'auteur,  la  même  origine  que  les  autres  hémor- 
rhagies  dont  nous  ne  connaissons  pas  encore  la  véritable  cause.  Quoi 
qu'il  en  soit,  l'auteur  soutient  que  la  maladie  de  Barlow  n'a  rien  de  com- 
mun avec  le  scorbut,  puisque  la  maladie  de  Barlow  est  assez  fréquente 
et  le  scorbut  par  contre  très  rare;  que  les  hémorrhagies  sous-périostées 
sont  constantes  dans  la  maladie  de  Barlow  et  exceptionnelles  dans  le 
scorbpt  ;  et  qu'enfin  on  arrive  à  guérir  la  maladie  de  Barlow  non  seule- 
ment par  le  traitement  antiscorbutique  proprement  dit,  mais  encore  avec 
n'importe  quel  traitement  tonique. 

Étude  sur  le  diabète  du  premier  ftge,  par  P.  Duflocq  et  Dau- 
CHEZ.  Revue  de  médecine,  juin  1893.  —  Histoire  d'un  enfant  de 
18  mois  qui,  depuis  quinze  jours,  était  devenu  triste  et  grognon,  avec 
amaigrissement  et  perte  d'appétit.  Quelques  jours  après,  il  était  tombé 
dans  le  coma  auquel  il  succomba  rapidement.  L'analyse  des  urines  avait 
fait  constater  la  présence  du  sucre  en  assez  grande  quantité.  Le  petit 
malade  avait  donc  succombé  au  diabète. 

D'autres  faits,  à  peu  près  semblables,  ont  été  signalés  par  Leroux  et 
Redon  dans  leurs  thèses  sur  le  diabète  dans  le  jeune  âge.  On  a  signalé 
le  diabète  infantile  dès  l'âge  de  4  à  7  mois. 

Dans  ce  cas,  le  diagnostic  est  souvent  difficile.  Mais,  comme  l'a  dit 
Kulz,  «  pour  diagnostiquer  le  diabète,  il  suffit  d'y  penser  o.  Or,  on 
doit  y  penser  quand  on  voit  un  enfant  changer  de  caractère,  devenir 
triste,  s'amaigrir,  uriner  beaucoup.  Souvent  on  croit  à  tort  à  des  acci- 
dents de  dentition.  Le  diagnostic  est  d'autant  plus  inaportant  à  établir 
que,  chez  l'enfant,  le  diabète  a  pour  caractère  d'être  très  grave  et  d'évo* 
luer  avec  une  grande  rapidité. 

Intégrité  du  pancréas  chez  nne  petite  fille  ayant  succombé  au 
diabète,  par  M.  Moussous.  Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1893, 
n«  29,  p.  343.  — A  la  Société  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Bordeaux, 
(séance  du  30  juin)  M.  Moussous  a  montré  les  coupes  histologiques  du 
pancréas  d'une  petite  fille  morte  diabétique. 

Le  diabète,  assez  rare  pendant  l'enfance,  peut  cependant  s'y  montrer 
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et  cela  dès  les  premières  années  de  TexisteDce.  Il  ressort  de  toutes  les 
éludes  poursuivies  sur  ce  sujet  qu'il  affecte  toujours  à  cette  période  de  la 
vie  des  allures  particulièrement  graves.  Les  écrits  de  Redon,  Leroux, 
Jules  Simon,  Kulz,  etc.,  établissent  chez  les  enfants  celle  sévérilé  spé- 
ciale de  l'affection.  La  polyurie,  la  polydipsie,  la  glycosurie,  Tautophagie 
sont  très  accusés,  Taifaiblissement,  l'état  cachectique,  la  maigreur  sont 
poussés  à  l'extrême.  La  mort  survient  assez  rapidement,  en  quelques 
mois,  un  an  ou  deux.  Elle  est  entraînée  par  les  progrès  de  l'épuisement 
organique,  survient  dans  le  coma  ou  du  fait  de  quelque  complication  : 
tuberculose  pulmonaire,  broncho-pneumonie,  gangrène. 

Le  diabète  des  enfants  réalise  donc  le  type  le  plus  net  du  diabète 
maigre. 

Il  était  à  présumer  que  les  lésions  du  pancréas  ayant  été  surtout 
signalées  dans  les  cas  graves,  on  trouverait  l'organe  le  plus  habituelle- 
ment atteint  chez  les  jeunes  glycosuriques.  Il  n'en  est  rien  cependant  ; 
l'atrophie  ou  d'autres  états  pathologiques  du  pancréas  ne  sont  pas  indi- 
qués dans  les  diverses  observations.  Quant  à  l'examen  hîstologique,  il 
n'a  guère  été  pratiqué  qu'une  seule  fois  et  les  résultats  en  ont  été  négatifs. 
Semblable  intégrité  du  pancréas  vient  d'être  constatée  à  l'autopsie  d'une 
petite  fille  de  12  ans  qui  a  succombé  à  l'hôpital  des  Enfants.  L'or- 
gane offrait  ses  dimensions,  son  aspect,  sa  consistance  normaux  ;  le  cathé- 
térisme  du  canal  de  Wirsung  a  été  très  facile  et  n'a  permis  de  recon- 
naître la  présence  d'aucun  calcul. 

Eufjn,  sur  les  coupes  histologiques  le  parenchyme  paraît  sain.  Les 
cellules  glandulaires  se  distinguent  facilement,  leurs  noyaux  se  colorent 
bien.  Il  n'y  a  pas  trace  de  dégénérescence  graisseuse.  Le  tissu  cellulaire 
interstitiel  ne  paraît  pas  proliféré. 

Le  diabète  avait  évolué  en  l'espace  d'un  an  et  demi,  caractérisé  par 
des  symptômes  irès  marqués.  La  soif,  la  faim  étaient  très  exagérées; 
la  quantité  des  urines  émises  chaque  jour  descendait  rarement  au-dessous 
de  7  à  8  litres  et  chaque  litre  de  liquide  contenait  de  50  à  60  gr. 
de  glycose.  Le  chiffre  de  l'urée  était  élevé,  de  temps  à  autre  on  décou- 
vrait un  peu  dtilbumine.  L'amaigrissement,  l'anéantissement  des  forces 
était  extrême  :  on  avait,  dès  l'entrée  de  la  malade,  constaté  l'abolition  des 
réflexes  rotuliens.  Le  régime  et  le  traitement  par  l'arsenic,  la  lithine  et 
le  bromure  de  potassium  furent  impuissants  à  enrayer  les  accidents. 
L'enfant  fut  enlevée  par  une  tuberculose  pulmonaire  développée  dans  les 
trois  derniers  mois. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 


IMFBIMBBIE    LEHALE    ET  0^«,  HATBE 


SEPTEMBRE    ^8^A 


Étude    expérimentale   et  clinique  sur   les   convulsions 
infantiles,  par  M"»  le  D'  Cornéue  Chebnbach  (de  Bucbarest). 

Communication  faite  au  Congrès  de  Bome  de  1894. 

IntrodnctioD. 

La  fréquence  des  convulsions  chez  les  enfants  et  la  variété 
de  leur  étiologie  sont  un  fait  reconnu  dans  le  domaine  de  la 
médecine.  Pendant  mes  études  médicales,  j'ai  eu  de 
nombreuses  occasions  de  me  convaincre  de  cette  vérité.  Le 
tableau  statistique  que  je  publie  plus  loin  en  est  une 
preuve  encore. 

Le  chapitre  le  plus  intéressant  dans  l'étude  de  cette  ques- 
tion me  paraît  être  la  pathogénie  des  convulsions.  En 
consultant  la  littérature  sur  ce  chapitre,  je  constate  qu'il 
n'existe  pas  une  partie  du  système  nerveux  qui  n'ait  été 
incriminée  pour  expliquer  les  convulsions  (nerfs  périphé- 
riques et  leurs  noyaux  d'origine,  moelle,  bulbe,  protubé- 
rance, cervelet  et  cerveau). 

Fritsch  et  Hitzig  (1)  ont  prouvé  par  des  expériences  la 
possibilité  de  produire  directement,  par  des  excitations 
corticales,  des  mouvements  et  des  convulsions. 

François-Franck  (2),  dans  une  série  d'expériences  des 
plus  intéressantes^  a  prouvé  la  possibilité  de  la  production 
des  convulsions  et  de  Tépilepsie  par  des  excitations  corti- 
cales. 

Unverricht  (3)  de  Dorpat  (Juriew)  a  démontré  que  les 
excitations  même  des  parties  postérieures  du  cerveau 
peuvent  produire  à  leur  tour  des  convulsions  épileptiformes. 

(1)  Fbitsch  und  Hitzig.  Unter^uchmigen  ûher  dos  Gehim,  Berlin,  1870. 

(2)  B'bançois-Fbanok.  Leçons  expérimentales  sur  les  fonct,  matrices  du 
cerveau  et  sur  Vépilepsie  cérébrale,  Paris,  1887. 

(3)  Unvkbricht.  Ziemssen's  Archivfûr  klinische  Medizin^  1889. 
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Hermann  Munk  (1)  démontra  plus  tard  que  cette  épilepsie 
par  excitation  des  lobes  occipitaux  est  due  à  ce  fait  que 
l'électricité  renvoie  son  action  vers  les  centres  moteurs 
corticaux. 

Nothnagel  (2)  pourtant  conserve  l'ancien  avis  du  siège 
principal,  provocateur  des  convulsions,  dans  le  bulbe. 

De  l'examen  de  ces  différents  travaux  —  on  en  pourrait  citer 
beaucoup  d'autres  —  il  résulte  que  les  convulsions  peuvent  se 
produire  par  les  excitations  de  n'importe  quelle  partie  du 
système  nerveux  ;  mais  il  est  temps  de  se  demander  quelle 
en  est  la  cause  primitive,  provocatrice  ?  en  laissant  de 
côté,  bien  entendu,  toutes  les  convulsions  produites  par  des 
lésions  locales  :  traumatismes,  tumeurs,  etc. 

Je  m'occuperai  spécialement  de  la  manière  dont  se 
produisent  les  convulsions,  telles  qu'elles  se  présentent 
journellement  aux  yeux  du  clinicien. 

I.  —  Partie  expérimentale. 

Historique.  —  C'est  à  Feltz  et  Ritter  (3)  qu'on  doit  les 
premières  expériences  et  démonstrations  de  la  toxicité  des 
urines  normales.  Récemment,  c'est  M.  Bouchard  (4)  qui  a 
fait  d'intéressantes  études  sur  les  auto-intoxications,  et 
c'est  à  ce  grand  maître  qu'on  doit  la  méthode  toute  nouvelle 
et  bien  ingénieuse  sur  les  essais  expérimentaux  de  la  toxicité, 
urinaire  dans  les  différentes  maladies,  aussi  c'est  son  travail 
qui  m'a  guidé  dans  mes  recherches,  espérant  y  apporter 
quelques  nouveaux  points  à  l'éclaircissement  de  la  patho- 
génie des  convulsions. 

Technique  expérimentale.  —  On  pèse  l'animal  (lapin),  on  le  fixe 
sur  une  planche  en  lui  attachant  les  deux  membres  antérieurs  et  l'un 


(1)  Hbbmann  Mukk.  Sitzungsherickte  dcr  K,  Académie  der  Wissenschaften, 
1890. 

(2)  Nothnagel.  TopUches  Diagnostik  der  Oehirnkranhheiten^  1889. 

(3)  Feltz  et  Ritteb.  Itijeetion^t  intra-veinevéêM  d\irine  m  naturt',  1880. 

(4)  Bouchard.  Leçon^t  fur  le»  auto^intoxlcatiotis  dan^f  lea  mnladiex,  1887. 
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des  membres  postérieurs  —  habituellement  le  droit.  —  Au  moyen  d'un 
tube  en  caoutchouc  on  serre  la  racine  de  la  cuisse  gauche  le  plus  forte- 
ment possible  ;  Topérateur,  tenant  de  la  main  gauche  la  jambe  du  membre 
serré,  —  la  région  étant  rasée  —  lâche  de  mettre  en  évidence  la  veine 
saphène  ;  il  fait  au  bistouri  une  incision  de  3  centim.  parallèlement  et 
tout  près  du  trajet  de  la  veine,  qui  ne  tarde  pas  à  paraître  après  l'inci- 
sion de  la  peau  et  de  Taponévrose.  A  l'aide  d'une  sonde  cannelée  il 
débride  la  veine  et  met  une  ligature  le  plus  près  possible  de  l'angle  infé- 
rieur de  la  plaie  ;  avec  la  pointe  des  ciseaux,  au-dessus  de  cette  ligature, 
il  fait  une  boutonnière  à  la  veine  et  y  introduit  une  toute  petite  canule, 
qui  doit  être  bien  fixée  par  une  ligature  à  l'angle  supérieur  de  la  plaie. 

Tout  près  on  dispose  l'appareil  contenant  le  liquide  à  injecter,  l'urine. 
Cet  appareil  se  compose  d'un  flacon  gradué,  d'une  capacité  de  500  c.  c, 
dont  le  bouchon  à  l'émeri  est  traversé  par  deux  tubes  en  verre  ;  le  bout 
inférieur  d'un  de  ces  tubes  se  termine  à  la  partie  supérieure  du  flacon, 
tandis  que  son  bout  supérieur,  recourbé  en  angle,  est  mis  en  communi- 
cation avec  un  tube  en  caoutchouc  qui  se  termine  par  une  poire  destinée 
à  produire  la  pression  sur  le  liquide  du  flacon.  Sur  le  trajet  de  ce  tube 
il  y  a  un  régulateur  destiné  à  régler  la  pression  et  faire  de  la  sorte  que 
le  liquide  passe  dans  la  veine  de  l'animal  seulement  en  quantité  de 
4-5  c.  c.  par  minute.  Le  bout  inférieur  du  second  tube  pénètre  jusqu'au 
fond  du  flacon,  et  son  bout  supérieur,  également  recourbé,  est  mis  en 
communication  avec  un  tube  en  caoutchouc  se  terminant  par  la  canule 
qu'on  introduit  dans  la  veine  ;  ce  dernier  tube  est  interrompu  par  un 
tube  en  verre  pour  voir  le  passage  du  liquide. 

Jusqu'au  moment  de  commencer  Texpérience,  la  partie  inférieure  du 
tube  à  canule  se  trouve  serrée  entre  les  mors  d'une  pince  fixe,  après 
avoir  laissé  s'échapper  quelques  gouttes  de  liquide,  pour  être  sûr  qu'il 
n'y  a  pas  d'air  dans  son  intérieur. 

On  observe  les  pupilles,  la  respiration  et  les  battements  du  cœur  de 
l'animal;  on  a  à  ses  côtés  une  montre,  on  défait  la  ligature  qui  serrait  la 
racine  de  la  cuisse  afin  de  laisser  la  circulation  se  faire,  on  retire  la  pince 
fixe,  on  arrange  le  régulateur  et  l'injection  commence  par  de  légères 
pressions  sur  la  poire. 

Phénomènes  se  passant  pendant  V expérimentation,  —  Dans  les 
premiers  moments  après  l'injection  graduée  d'urine,  on  observe  peu  de 
manifestations;  pourtant  le  cœur  commence  immédiatement  à  modifier 
son  rythme,  accélérer  ses  mouvements,  qui  deviennent  en  même  temps 
plus  flasques  ;  les  pupilles  commencent  à  se  rétracter  d'une  façon  mani- 
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feste;  souvent^  mais  pas  toujours  —  et  nous  verrons  plus  loin  dans  quels 
cas  spécialement  —  on  observe  des  émissions  d'urine  assez  abondantes, 
et  cette  urine,  d*abord  trouble,  devient  ensuite  claire  (1).  La  respiration 
devient  plus  fréquente  et  un  peu  plus  superficielle;  les  réflexes  cutanés 
et  conjonctivaux  sont  bien  conservés. 

En  continuant  Tinjection  graduée  d'urine,  les  manifestations  d'intoxi- 
cation s'accentuent,  varient  beaucoup  selon  les  urines  injectées,  mais  pré- 
sentent une  plus  grande  intensité  pour  les  urines  des  épileptiques  :  les 
pupilles  se  contractent  vite,  leur  impressionnabilité  aux  variations  de 
lumière  se  trouve  diminuée  ;  souvent  tout  le  globe  oculaire  devient 
plus  proéminent,  produisant  une  sorte  d'exophtalmie  ;  les  réflexes  cuta- 
nés et  conjonctivaux  commencent  à  diminuer;  la  respiration  devient 
dyspnéique^  des  mouvements  particuliers  des  muscles  de  la  face  et  des 
lèvres  donnent  à  l'animal  l'apparence  de  «  fumer  la  pipe  »,  des  évacua- 
tions fécales  plus  ou  moins  abondantes  suivent  les  émissions  urinaircs; 
des  contractions  clouiques  isolées  commencent  à  paraître  déjà  dans  les 
muscles  des  membres  et  quelquefois  dans  les  muscles  des  globes  ocu- 
laires qui  s'agitent  de  mouvements  nystagmoïdes.  Après  l'injection  d'une 
certaine  quantité  d'urine,  variant  avec  la  toxicité  —  sur  laquelle  nous 
reviendrons  plus  loin  —  les  phénomènes  ci-dessus  décrits  s'aggravent  et 
on  voit  paraître  des  convulsions  cloniques  violentes,  se  généralisant  bien 
vite  et  unissant  par  devenir  toniques  :  toute  la  musculature  en  est  atteinte, 
l'animal  se  raidit  et  s'étend  surtout  sur  le  dos  (opisthotonos).  La  durée  de 
cette  phase  tonique  est  généralement  courte.  La  dyspnée  est  à  Tapogée 
et,  à  de  petits  intervalles,  se  produisent  des  bruits  sourds  laryngés 
(parfois  pourtant  on  observe  ces  bruits  beaucoup  plus  tôt,  accompagnant 
les  premières  manifestations  dyspnéiques)  ;  les  réflexes  cutanés  sont  à  peu 
près  abolis  ;  les  mictions  nulles,  les  évacuations  fécales,  au  contraire, 
continuent;  Texophtalmie  devient  très  prononcée,  atteignant  quelque- 
fois un  si  haut  degré  que  les  yeux  sortent  de  l'orbite  (podophlalmie)  et 
les  pupilles  pourtant  sont  punctiformes  ;  enfln  les  battements  du  coeur 
deviennent  innombrables,  tout  à  fait  flasques  et  l'animal  succombe. 

Particularités  observées  pendant  V expérience,  —  Dans  les 

(l)  J'ai  essayé  de  me  rendre  compte,  par  analyse,  de  ce  qui  rendait  l'urine 
trouble  et  j'ai  constaté  qu^elle  ne  contenait  ni  albumine,  ni  Bucre,  mais 
d'abondants  sels  calcaires,  fondant  par  la  chaleur  et  l'addition  d'acide  azoti- 
que, en  dégageant  en  même  temps  de  grandes  quantités  diacide  carbonique. 
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premières  expériences  j'ai  injecté  successivement  200  centim. 
cubes  d'urine  provenant  d'épileptiques,  d'autres  fois  même 
plus  et,  chose  étonnante,  l'animal  ne  présentait  presque  pas 
de  phénomènes  convulsifs,  ou  bien  ces  phénomènes  se  pro- 
duisant étaient  de  beaucoup  atténués  et  laissaient  l'animal 
dans  la  possibilité  de  vivre  plusieurs  heures  après  l'expé- 
rience. Et  malgré  tout,  la  contraction  pupillaire,  la  diurèse 
et  la  diminution  des  réflexes  persistaient  et,  mieux  que  cela, 
l'action  diurétique  était  augmentée. 

Ces  faits  attirèrent  l'attention  de  M.  le  professeur  Al. 
Obregia,  sous  la  direction  duquel  je  faisais  les  expériences 
et,  nous  nous  expliquâmes  aussitôt  cette  innocuité  de  l'urine 
par  le  fait  que,  de  pair  avec  les  principes  convulsivants  de 
l'urine,  on  injectait  en  même  temps  une  «ertaine  quantité  de 
bromure  de  potassium,  celui-ci  étant  le  médicament  prévu 
dans  le  traitement  des  malades  dont  j'avais  pris  l'urine  et 
lesquels  se  trouvaient  dans  le  service  du  D''  Obregia. 

En  fait,  la  justesse  de  l'hypothèse  fut  démontrée,  car  en 
suspendant  aux  malades  le  bromur^e  de  potassium  et  lui 
laissant  le  temps  de  s'éliminer  de  Vorganismey  avec  Vurine 
des  mêmes  malades^  mise  dans  les  mêmes  conditionSy  nous 
avons  produit  des  phénomènes  convulsivants  violents  et  la 
mort  immédiate  chez  des  animaux  de  même  poids  que  dans 
les  expériences  précédentes^  mais  avec  une  quantité  beau^ 
coup  moindre  d'urine^  à  savoir  25  et  même  15  centim.  cubes. 

Je  suis  autorisée  à  déduire  de  cet  important  fait  expéri- 
mental que  le  bromure  de  potassium  est  un  antagoniste 
direct  de  la  substance  convulsivante  de  l'urine,  mais  non 
pas  de  la  substance  pupillo-constrictrice,  etc.,  etc.  ;  plus 
encore,  il  peut  se  faire  que  le  bromure  de  potassium  injecté 
avec  l'urine  ait  contribué  à  augmenter  l'action  diurétique  ;  et 
en  effet,  en  injectant  après,  de  l'urine  exempte  de  la  moindre 
trace  de  sel  de  potassium  nous  avons  remarqué  que  l'action 
diurétique  des  urines  expérimentales  n'était  plus  aussi 
grande  que  celle  des  premières. 

Un  autre  fait  observé  a  été  encore  la  toxicité  moindre  do 
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Turine  toutes  les  fois  qu'elle  avait  été  préalablement  sou- 
mise  à  une  ébullition  prolongée,  par  conséquent,  toutes  les 
fois  que  l'albumine  et  les  matières  albumineuses  surtout  se 
trouvaient  être  détruites.  On  en  peut  conclure  qu'une  grande 
partie  des  principes  toxiques  passent  dans  le  groupe  des  subs- 
tances coagulables  par  la  chaleur  (albuminoïdes,  albumoses, 
toxalbumines),  ou  au  moins,  transformables  par  Tébullition. 

J'ai  encore  observé  dans  une  seule  expérience  un  empros- 
thotonos  parmi  les  derniers  phénomènes,  précédant  Topis- 
thotonos  final  lequel  était  généralement  le  dernier  phéno- 
mène, le  dernier  représentant  des  convulsions. 

Mais  une  intéressante  manifestation  que  j'ai  constatée  dans 
toutes  les  expériences,  c'est  que  toutes  les  fois  qu'on  prati- 
quait des  injections  avec  l'urine  d'une  enfant  de  9  ans,  souf- 
frant d'une  épilepsie  à  formes  graves,  les  phénomènes  étaient 
plus  violents  et  se  produisaient  avec  une  petite  quantité 
d'urine,  ce  qui  prouve  le  grand  degré  de  toxicité  de  l'urine 
de  cette  malade.  Parmi  les  autres  phénomènes  convulsifs 
dignes  d'être  notés  ce  lut  la  salivation  se  produisant  tou- 
jours quand  on  expérimentait  avec  l'urine  de  cette  malade, 
phénomène  qui  ne  s'est  produit  qu'une  fois  avec  l'urine 
d'un  autre  malade.  Encore  un  fait  assez  intéressant  m'attira 
l'attention  pendant  que  j'avais  affaire  à  l'urine  de  la  même 
enfant  :  souvent  les  convulsions  étaient  précédées  d'un  cri 
unique,  très  fort,  et  qui  rappelait  en  quelque  sorte  le  dit 
«  cri  initial  »  et  l'animal  succombait  avec  une  colossale 
exophtalmie  (podophtalmie)  qu'il  semblait  prendre  spéciale- 
ment dans  l'urine  de  cette  enfant,  exophtalmique  elle-même 
d'une  façon  évidente. 

Étude  comparative  entre  les  actions  des  urines  des  adul- 
tes et  celles  des  enfants.  —  Pendant  toutes  mes  recherches, 
la  marche  môme  des  expériences  m*a  conduite  au  but  des 
travaux  —  le  parallèle  entre  les  manifestations  pathologi- 
ques chez  les  adultes  et  chez  les  enfants  —  et  je  suis  arrivée 
à  des  résultats  intéressants  que  j'exposerai  plus  loin  dans  le 
cours  de  ce  chapitre. 
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Autant  qu'il  m'a  été  possible,  j'ai  consulté  la  littérature  mé- 
dicale dans  ce  sens  et  je  n'ai  pas  trouvé,  même  dans  les 
travaux  les  plus  récents,  une  étude  comparative  quelconque 
sur  les  manifestations  pathologiques  des  adultes  et  des 
enfants,  par  la  voie  expérimentale,  en  ce  qui  regarde  la 
toxicité  urinaire  dans  les  états  convulsifs. 

Et  pour  que  mes  recherches  aient  un  caractère  plus  pré- 
cis, je  me  suis  servie  du  type  convulsif,  et  spécialement  de 
l'épilepsie  (1).  J'ai  pris  de  l'urine  des  adultes  et  des  enfants 
épileptiques  et,  sur  toute  la  voie  expérimentale,  j'ai  tâché 
de  conserver  absolument  les  mêmes  conditions  et  pour  les 
uns  et  pour  les  autres. 

Au  commencement  de  mes  recherches,  comme  je  l'ai  déjà 
dit  dans  le  chapitre  précédent,  j'ai  fait  des  injections  intra- 
veineuses sur  des  lapins  avec  l'urine  des  malades  —  adultes 
et  enfants  —  contenant  du  bromure  de  potassium,  médica- 
ment pris  comme  traitement,  et  j'ai  obtenu  des  manifesta- 
tions convulsives  atténuées  ;  mais  ici  déjà  la  différence  entre 
les  aptitudes  morbides  des  deux  âges  se  fit  ressentir,  car  j'ai 
constaté  en  effet  que  les  phénomènes  convulsifs  des  adultes 
reproduits  sur  des  animaux  étaient  plus  faibles  que  ceux 
provoqués  avec  Vurine  des  enfants,  contenant  elle  aussi  du 
bromure  de  potassium.  D'ailleurs  je  prouverai  cela  plus  loin, 
en  insérant  dans  le  texte  les  observations  expérimentales 
des  adultes  et  celles  des  enfants. 

Ensuite,  dans  un  autre  ordre  d'expériences,  faites  avec 
des  urines  absolument  exemptes  de  toute  trace  de  bromure 
de  potassium  —  expériences  toujours  parallèles  entre  les 
enfants  et  les  adultes  —  j'ai  produit  des  phénomènes  convul- 
sifs violents,  desquels  j'ai  déjà  parlé  dans  le  chapitre  pré- 


(1)  Il  aurait  été  plus  intéressant  de  choisir  pour  point  de  comparaison  les 
manifestations  convulsives  dans  les  auto-intoxications  —  d'autant  plus  que  les 
considérations  cliniques  de  mon  travail  convergent  plutôt  vers  ce  point  — 
mais,  nous  le  savons  tous,  ces  manifestations  ne  sont  que  trop  rares  dans  les 
auto-intoxications  des  adultes  et,  par  conséquent,  un  terme  de  notre  compa- 
raiBon  nous  aurait  souvent  manqué. 
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cèdent,  mais  cette  fois-ci  j'ai  eu  des  résultats  vraiment  inté- 
ressants :  Vurine  des  enfants  s'est  montrée  beaucoup  plus 
toxique  que  celle  des  adultes. 

Au  cours  des  expériences,  j'ai  eu  Toccasion  de  rencontrer 
un  fait  nouveau  que  je  fais  connaître  pourtant  sous  toute 
réserve,  car  il  m*a  été  impossible  d'augmenter  le  nombre  des 
expériences  et  de  fixer  exclusivement  mon  attention  sur  ce 
point.  Ce  fait  est  le  suivant  :  Vurine  des  adultes  épileptiques 
soumise  à  une  ébullition  prolongée  perd  de  sa  toxicité  plus 
que  celle  des  enfantSy  soumise  à  la  même  influence  physique. 
Pour  Texplication  de  ce  fait,  deux  hypothèses  peuvent  être 
faites  :  ou  il  y  a  une  différence  entre  les  urines  des  adultes 
et  celles  des  enfants,  ou  bien  —  et  la  chose  est  plus  probable 
—  les  toxines  de  Vurine  des  premiers  sont  plus  altérables 
par  Vébulliiion. 

C'est  à  des  travaux  ultérieurs  de  s'en  occuper  et  de  prou- 
ver ce  fait  d'une  importance  assez  grande. 

OBSERVATIONS   EXPÉRIMENTALES 

I.  —  Urine  contenant  du  bromure  de  potassium^  prise  de 
G.  P...,  adulte  épileptique,  —  Lapin  de  1,830  gr.;  après  20  ce.  d'in- 
jection intra- veineuse,  les  pupilles  commencent  à  se  contracter,  respira- 
tion plus  accélérée  ;  après  60  ce,  pupilles  plus  contractées,  dyspnée  plus 
prononcée  encore  ;  122  ce,  excrétion  d'urine  blanche  et  trouble,  respi- 
ration plus  lente,  dyspnée  plus  grande,  contraction  spasmodique  des 
muscles  de  la  face  ;  140  ce,  convulsions  cloniques,  pupilles  plus  contrac- 
tées encore,  exophtalmie,  salivation  abondante  ;  200  (^.c,  émission  de 
matières  fécales  ;  250  ce,  l'animal  agonisant.  Durée  de  l'expérience, 
30  minutes. 

II.  —  Urine,  exempte  de  bromure  de  potassium,  prise  de 
Louis  0...,  adulte  épileptique.  —  Lapin  de  1,450  gr.  ;  38  ce,  les 
pupilles  commencent  à  se  contracter,  respiration  accélérée  ;  40  ce, 
pupilles  encore  plus  contractées,  émission  d'urine  trouble;  110  ce, 
exophtalmie  prononcée,  convulsions  cloniques  très  persistantes,  évacua- 
tions fécales,  cri  ;  l'animal  en  agonie  présente  des  réflexes  exagérés, 
répond  aux  excitations  par  des  convulsions  courtes.  A  la  suite  d'une 
émission  sanguine  de  20-30  grammes,  l'animal  revient  à  la  vie,  présen- 
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tant  de  nouveau  et  de  temps  en  temps  des  mouvements  convulsifs,  mais 
il  retombe  dans  l'agonie. 

III.  —  Urine,  exempte  de  bromure  de  potassium  et  stérilisée, 
prise  de  Marin  G...,  adulte  et  épileptique.  —  Lapin  de  1,150  gr. 
Après  60  ce.,  les  pupilles  commencent  à  se  contracter,  légère  exophtal- 
mie; après  5  minutes,  respiration  fréquente,  mouvements  accélérés  du 
cœur  ;  80  ce,  respiration  plus  fréquente,  émission  d*urine  claire  ;  120  ce. , 
exophtalmie  plus  prononcée  ;  200  ce,  grande  exopbtalmie.  On  suspend 
l'expérience  par  manque  de  liquide,  on  en  ajoute  110  ce.  et  on  recom- 
mence l'injection  ;  après  quelques  centim.  cubes  de  liquide  injecté,  opis- 
thotonos  et  mort  subite,  sans  convulsions  cloniques  (on  suppose  la 
pénétration  de  l'air  dans  la  veine). 

IV.  —  Urine  contenant  du  bromure  de  potassium,  prise  de 
Nita  D...,  enfant  de  8  ans,  épileptique.  —  Lapin  1,260  gr.  Après 
20  ce,  exophtalmie,  battements  du  cœur  plus  fréquents,  contraction 
pupillaire,  dyspnée;  après  50  ce,  convulsions,  exophtalmie  plus  pronon- 
cée, réflexe  conjonctival  persistant;  après  65  ce,  bruits  laryngés, 
secousses,  émissions  fécales  ;  après  75  ce,  émission  d'urine,  opisthotonos, 
mort. 

V.  —  Urine  contenant  du  bromure  de  potassium,  prise  de 
Jeannette  X...,  enfant  de  9  ans,  épileptique.  —  Lapin  980  gr. 
Après  23  ce,  exophtalmie,  dyspnée,  émission  d'urine;  41  ce, 
secousses,  exophtalmie  colossale,  convulsions  cloniques;  49  ce,  con- 
vulsions cloniques  fréquentes,  quelques  convulsions  toniques,  saliva- 
tion; 64  ce,  mort. 

VI.  —  Urine  sans  bromure,  prise  de  Nita  D...,  enfant  de  8  ans, 
épileptique.  -—  Lapin  1,889  gr.  Après  8  ce,  apparaissent  des  convul- 
sions cloniques,  cri,  exophtalmie  évidente,  contractions  toniques,  tétanos 
général,  dyspnée  et  mort  en  5  minutes. 

VII.  —  Urine  sans  bromure,  prise  de  Jeannette  X...,  enfant  de 
9  ans,  épileptique.  —  Lapin  de  1,050  gr.  Après  15  ce,  convulsions 
cloniques,  exophtalmie  colossale  (podophtalmie),  salivation,  convul- 
sions toniques,  opisthotonos,  mort  immédiate. 

VIII.  —  Urine  sans  bromure,  stérilisée,  prise  de  Nita  D..., 
enfant  de  8  ans,  épileptique.  — Lapin  1,940  grammes.  Après  30  ce, 
convulsions  cloniques  violentes,  contraction  pupillaire,  exophtalmie, 
dyspnée,  battements  du  cœur  accélérés  mais  flasques  ;  après  40  ce,  bruit 
laryngé,  grande  dyspnée,  convulsions  cloniques  très  fortes,  empros* 
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thotonosy  puis  épisthotonos,  exophtalmie  colossale,  excrétions  fécales, 
mort  après  43  ce. 

IX.  —  Urine  sans  bromure,  stérilisée ^  prise  de  Jeannette  X...^ 
enfant  de  9  ans,  épileptique.  —  Lapin  1,130  gr.  Après  20  ce,  con- 
vulsions cloniques  suivies  de  convulsions  toniques,  grande  exophtalmie, 
pupilles  plus  contractées  ;  mort  après  22  ce. 

X.  —  Urine  sans  bromure^  stérilisée,  prise  de  Jeannette  X...,  Pans, 
épileptique,  —  Lapin  1,800  gr.  Après  5  ce,  mouvements  respiratoires 
accélérés  ;  après  25  ce,  mouvements  dyspuéiques  des  lèvres,  pupilles 
contractées;  après  30  ce,  émission  d'urine;  après  35  ce,  pupilles  plus 
contractées  encore;  après 60  ce,  dyspnée  plus  prononcée,  pupille  punc- 
tiforme,  mouvements  nystagmoïdes  des  globes  oculaires.  On  suspend 
l'expérience  par  manque  de  liquide  et  l'animal  reste  en  observation. 

Conclusions.  —  1°  L'urine  des  affections  convulsives, 
filtrée  et  introduite  en  injection  intra-veineuse  chez  des 
lapins,  produit  des  manifestations  convulsives  cloniques  et 
toniques. 

2°  Ces  convulsions  apparaissent  plus  rapidement  et  sont 
plus  violentes  que  celles  produites  par  l'urine  normale. 

3°  L'ébullition  prolongée  diminue  en  partie  la  toxicité 
urinaire  en  modifiant  les  toxines  y  comprises. 

4^  La  présence  des  substances  convulsivantes  dans  l'urine 
apparaît  donc  comme  certaine  dans  les  affections  convul- 
sives. 

5°  Le  bromure  de  potassium,  compris  dans  le  traitement 
des  malades,  injecté  aux  animaux  de  pair  avec  Turine  qui  le 
contient,  diminue  ou  supprime  même  l'intensité  des  convul- 
sions. 

6*^  Dans  les  affections  convulsives  des  enfants,  Turine  nous 
a  montré  une  action  convulsivante  plus  énergique  et  plus 
précoce  que  celle  des  adultes,  mise  dans  les  mêmes  condi- 
tions. 
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RÉSUMÉ  DU  TABLEAU  STATISTIQUE  des  cds  de  convulsious  obser- 
vées dans  le  service  médical  de  Vhôpital  des  Enfants  de 
Bucharest,  dans  Vintervalle  de  18  ans  (1875-1893). 

Hystérie 9              Report 206 

Epilepsie 28      Urémie 9 

Lésions  corticales 19      Albuminurie 5 

Anémie,  congestion,  hémor-              Entérite 14 

rhagie  cérébro-spinale.  . .      22      Bronchite 5 

Méningite 35      Cirrhose 2 

Réflexes  internes 10      Misère  physiologique 1 

Réflexes  externes 22      Indéterminées 5 

Maladies  infectieuses 61 

A  reporter 206 


Total 247 


II.  —  Partie  clinique. 

Mon  travail  resterait  trop  imparfait  si  je  m'arrêtais  ici, 
sans  rapprocher  les  faits  cliniques  des  faits  expérimentaux, 
sans  faire  une  liaison  entre  les  connaissances  cliniques 
amassées  dans  les  pathologies  et  les  services  des  hôpitaux 
et  entre  les  résultats  obtenus  par  des  expériences  de  labora- 
toire. 

Discussion  du  tableau  statistique. 

Je  passerai  vite  sur  les  convulsions  produites  par  Thys- 
térie,  l'épilepsie  essentielle  et  Tépilepsie  jaksonienne.  En 
effet  la  pathogénie  de  ces  affections  est  un  fait  déjà  connu 
dans  le  domaine  de  la  médecine  et  les  travaux  sur  ce  cha- 
pitre ne  sont  que  trop  nombreux. 

On  sait  aujourd'hui,  à  la  suite  des  travaux  multiples  com- 
mencés par  Fritsch  et  Hitzig  (1)  que  les  convulsions  des 
maladies  citées  sont  l'effet  des  excitations  de  la  substance 
corticale  des  zones  nommées  psycho-motrices  (circonvolu- 
tions frontales  et  pariétales  ascendantes,  lobule  paracentral, 


(I)  Fbitsch  et  HiTZio.  Loo.  ciU 
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pied  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  frontale  et  lobule 
pariétal  supérieur). 

Les  travaux  des  cliniciens,  ceux  de  Hughlings  Jackson  (1) 
et  Charcot  (2)  en  tête,  le  prouvent  d'une  manière  péremp- 
loire. 

Chaslin  de  Bicêtre  (3)  a  prouvé  spécialement  pour  l'épilep- 
sie  que  Técorce  cérébrale  présente  une  sclérose  particulière, 
surtout  localisée  dans  la  région  motrice. 

Ensuite,  en  se  basant  sur  ces  faits,  on  admet  que  généra- 
lement les  convulsions  qui  surviennent  au  cours  des  ménin- 
gites (de  natures  diverses),  des  congestions,  des  hémorrha- 
gies  méningées,  entrent  dans  le  même  domaine  du  moment 
que  par  ces  congestions,  ces  inflammations  et  ces  hémor- 
rhagies  il  se  produit  encore  une  irritation  de  la  substance 
grise  corticale. 

Plus  encore,  l'anémie  exagérée  —  par  le  spasme  des  vaso- 
moteurs,  ou  la  conséquence  de  l'anémie  générale  —  est 
reconnue  comme  pouvant  produire  aussi  des  cotlvulsions 
toujours  par  l'excitation  de  l'écorce,  mais  d'un  autre  genre. 

Enfin  les  convulsions  produites  par  les  réflexes  internes 
et  externes  (4)  sont  suffisamment  expliquées  aujourd'hui  ; 
on  sait  en  effet  que  par  la  voie  de  Tare  réflexe  une  excita- 
tion quelconque,  partie  d'un  certain  point  interne  ou  externe 
du  corps,  peut  être  cause  de  convulsions,  soit  par  intensité 
d'excitation,  soit  par  susceptibilité  de  l'organisme,  et  ces 
convulsions  seront  locales  ou  bien  s'étendront  graduelle- 


(1)  HnOHLiNQS  Jackson.  Prooeedings  of  royal  Society,  vol.  XLIV, 
1868-69. 

(2)  ChAbcot.  Leçorut  sur  les  localisations  dafis  les  maladies  du  cerveau  et 
de  la  moelle  épinière,  Paris,  1876-1880. 

(3)  Chaslin  (de  Bicêtre).  Sur  les  lésions  cérébrales  dans  Vépilepsie.  Arc?é. 
de  neurologie^  1881. 

(4)  J'ai  compris,  dans  le  tableau  statistique,  sous  la  dénomination  de  réflexes 
internes,  toutes  les  irritations  produites  sur  les  organes  viscéraux,  parmi 
lesquelles  les  Irritations  intestinales  donnent  le  plus  grand  contingent  ;  tandin 
que  sous  la  dénomination  de  réflexes  externes  j'ai  concentré  les  irritaticma 
dues  aux  traumatismes,  aux  agents  physiques,  froid,  combustion,  etc. 
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ment  jusqu'à  la  généralisation,  d'après  les  conditions  phy- 
siologiques qui  se  trouvent  admirablement  résumées  dans 
les  quatre  lois  de  Pfluger. 

Je  fixerai  en  général  mon  attention  sur  les  convulsions, 
apparaissant  au  cours  des  maladies  infectieuses.  En  cher- 
chant à  me  rendre  compte  de  la  cause  intime  de  ces  con- 
vulsions, je  fus  peu  satisfaite  de  Texplication  qu'on  en 
donne  dans  les  divers  traités  cliniques  et  je  dois  reconnaître 
d'ailleurs  que  tous  sont  à  avouer  l'insuffisance  des  moyens 
d'investigation  et  à  voir  même  les  lacunes  existantes  dans 
plusieurs  des  explications  pathogéniques  proposées. 

C'est  un  fait  connu  depuis  longtemps  déjà,  que  dans  les 
affections  infectio-contagieuses,  qui  se  trouvent  réunies  dans 
le  tableau  ci-joint  sous  la  dénomination  des  maladies  infçc- 
tieuseSj  ce  ne  sont  pas  les  micro-organismes  qui  par  eux- 
mêmes  et  par  leurs  actions  mécaniques  produisent  les  mani- 
festations morbides  si  variées,  mais  que  en  réalité  tes  choses 
se  passent  bien  autrement. 

Les  travaux  de  Selmi  (1),  Gautier  (2),  Brouardel  (3), 
Brieger  (4),  ont  prouvé  que  l'hypothèse  faite  par  Koch  était 
juste,  et  cette  hypothèse  est  celle-ci  :  les  bactéries  patho- 
gènes vivant  et  se  multipliant  au  milieu  de  nos  tissus  ou 
bien  dans  les  liquides  nutritifs,  donnent  naissance  à  des 
substances  toxiques  qui,  d'une  façon  générale,  ont  été  nom- 
mées ptomaînes. 

Peu  de  temps  après,  on  s'est  aperçu  que  ces  ptomaînes 
étaient  de  nature  différentes.  Les  unes  appartiennent  au 
groupe  naturel  des  substances  appelées atcaZoi'des  naturels; 
d'autres  se  rapprochent  plus  des  matières  albuminoîdes  ; 
enfin  quelques  unes  d'entre  elles  —  et  celles-ci  les  moins 


(1)  Selmi.  Sulle  ptomaïne  ed  alealoidi  cada/oerici  e  loro  imjportanza  in 
tossioologia,  Bologna,  1878. 

(2)  Gautieb.  Alcaloïdes  ptomaînes  et  letœomaïnes.  Parie,  1886. 

(3)  Bbouabdel  et  Gautieb.  Comptes  rendus  de  V  Acad.  de  médecine^  1876. 

(4)  Bbiègeb.   Untersuchnn^en  ûher  Ptomaïne,  I  Theil  1885,  II  und  III, 
1886,  BerUn. 
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nombreuses  —  paraissent  être  d'une  composition   encore 
plus  simple,  quaternaires  ou  même  ternaires. 

Des  travaux  de  Selmi  déjà,  un  fait  nouveau  et  très  inté- 
ressant devient  évident,  à  savoir  :  sans  Tintervention  des 
microbes  mêmes,  les  cellules  de  Vorganisme  sécrètent,  dans 
des  circonstances  voulues,  des  produits  nouveaux  et  qui  fort 
souvent  sont  toxiques. 

Sur  un  cadavre  exempt  même  de  tout  microbe,  il  se 
produit  —  à  partir  de  quelques  heures  après  la  mort  ^  de 
telles  substances  qui  ont  été  décrites  sous  le  nom  de  cadavé- 
rine  ;  dans  le  corps  vivant,  dont  les  nutritions  interstitielles 
sont  déviées  du  type  physiologique,  il  se  produit  aussi  de 
nouveaux  corps  ayant  une  action  délétère  sur  Téconomie; 
bien  plus,  il  est  reconnu,  grâce  aux  dernières  recherches 
physiologiques,  que  notre  corps,  môme  dans  son  état  normal, 
produit,  comme  effet  des  échanges  intercellulaires,  une  série 
de  combinaisons  chimiques  avec  action  toxique,  et  ces 
combinaisons  chimiques  furent  nommées  leucomaînes. 

Il  est  probable  que  les  états  morbides  produisent  une 
exagération  dans  la  quantité  de  ces  poisons  qui,  ne  pouvant 
plus  être  immédiatement  et  totalement  éliminés  de  l'orga- 
nisme, causent  une  véritable  intoxication. 

Ainsi  nous  voyons  que  beaucoup  de  fois  notre  corps  lui- 
même  peut  produire  des  poisons,  destinés  à  l'intoxiquer; 
voilà  pourquoi  on  a  créé  le  nom  de  auto-intoxication  ;  et  ces 
poisons  ont  été  compris  sous  la  dénomination  générale  de 
toxines. 

Les  unes  ont  une  composition  tout  proche  des  albumi- 
noïdes,  et  en  effet  elles  coagulent  par  ébullition,  parTalcool, 
Tacide  azotique,  l'acide  picro-citrique  —  réactif  Esbach,  — 
par  le  bichlorure  de  mercure  (réactif  de  Tanret),  etc.,  etc.,  et 
c'est  pour  cette  raison  qu'elles  sont  appelées  toxalbumines 
ou  albumoses  (Brieger,  Kitasato,  Hostockine). 

Le  fait  est  établi  que  dans  toutes  les  maladies  infectieuses 
il  se  produit  des  toxines,  soit  qu'elles  prennent  naissance 
sous  des  influences  bactériennes,  soit  que  les  cellules  mêmes 
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de  rorganisme  en  voie  de  désorganisation  donnent  nais- 
sance à  ces  substances  toxiques  lesquelles,  absorbées  à 
leur  tour  dans  l'organisme,  produisent  des  états  spéciaux 
d'intoxication. 

Il  était  donc  tout  naturel  que  je  me  demande  si  les  auto- 
intoxications, se  produisant  dans  les  maladies  infecto-con- 
tagieuses,  ne  sont  pas  dues  à  des  actions  spéciales  à  quelques- 
uns  de  ces  toxiques.  Des  recherches  du  professeur  Bouchard, 
sur  les  auto-intoxications  dans  les  différentes  maladies,  il 
résulte  que  les  toxines  s'éliminent  par  Furine.  Leur  quantité 
dans  l'organisme  même  qui  les  fabrique  doit  être  plus 
grande  que  dans  Turine,  et  leur  présence  dans  Torganisme 
des  malades  auto-intoxiqués  m'autorise  à  les  considérer 
comme  la  cause  des  phénomènes  convulsifs  observés  chez 
eux. 

Mais  pourquoi  les  convulsions  sont-elles  plus  fréquentes 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes? 

Grâce  aux  expériences  pratiquées,  on  peut  répondre  d'une 
façon  certaine  à  cette  question  :  les  phénomènes  convulsifs 
reproduits  avec  l'urine  des  convulsivants  adultes  deman- 
daient une  plus  grande  quantité  de  liquide  pour  égaler  en 
violence  ceux  reproduits  avec  l'urine  des  enfants  convulsi- 
vants. Or,  ce  fait  prouve  d'abord  la  toxicité  de  beaucoup 
plus  grande  de  Turine  des  enfants  convulsivants  et,  en 
second  lieu,  que  les  toxines  se  développent  en  plus  grande 
quantité  chez  ceux-ci  —  outre  le  fait  que  le  système  nerveux 
est  beaucoup  plus  impressionnable  chez  les  enfants  que  chez 
les  adultes.  Mais,  cette  dernière  raison  joue  un  rôle  secon- 
daire, car  j'ai  observé  que  l'âge,  avec  lequel  l'impressionna- 
bilité  du  système  nerveux  diminue,  influence  peu  l'apparition 
et  l'intensité  des  manifestations  convulsives,  et  que  le  rôle 
principal-  revient  au  degré  et  à  la  nature  des  auto-intoxi- 
cations. 

Nous  constatons  encore  par  l'observation  clinique  que  géné- 
ralement les  convulsions,  dépendant  des  lésions  corticales, 
et  à  peu  près  toutes  les  convulsions  dont  la  cause  est  autre 
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que  rintoxication,  sont  habituellement  partielles,  localisées 
d'un  côté  du  corps,  et  lorsqu'elles  sont  généralisées,  ce  n'est 
que  graduellement  qu'elles  le  deviennent  ;  tandis  que,  celles 
déterminées  par  l'auto-intoxication  sont  généralisées  dès  le 
commencement  et  continuent  de  Têtre  se  localisant  vers  la 
fin  seulement,  et  pas  souvent,  lorsque  Tintensité  des  con- 
vulsions décroit. 

On  sait  de  même  que  depuis  longtemps  on  a  attribué  à  la 
fièvre  la  propriété  de  déterminer  des  convulsions.  En  lais- 
sant de  côté  la  questicm  des  convulsions  déterminées  par 
élévation  de  température,  je  ne  puis  m'empêcher  de 
remarquer  combien  sont  peu  fréquentes,  dans  mes  observa- 
tions personnelles,  les  cas  dans  lesquels  les  convulsions 
puissent  être  attribuées  exclusivement  à  l'élévation  de  la 

température. 

A  part  cela,  on  a  assez  prouvé  que  dans  beaucoup  de  trou- 
bles de  la  nutrition  et  dans  les  auto-intoxications  se  déve. 
loppent  les  substances  dites  pyrétogènes,  qui  peuvent  pro- 
voquer l'ascension  thermique.  Il  y  a  par  conséquent  assez 
de  raisons  pour  admettre  que  bien  souvent  la  fièvre  n*est 
qu'une  conséquence  des  auto-intoxications  et  qu'elle  peut, 
parfois,  précéder  ou  accompagner  les  convulsions,  comme 
phénomène  concomitant,  mais  non  comme  agent  provoca- 
teur. 

Mieux  que  cela,  les  observations  assez  nombreuses  amas- 
sées dans  la  statistique  complète  de  la  section  médicale  de 
rhôpital  des  Enfants  de  Bucarest,  pendant  18  ans  —  dont  je 
n'ai  pu  donner  ici  que  le  résumé  —  montrent  combien  sont 
rares  les  cas  dans  lesquels  les  convulsions  peuvent  être 
attribuées  exclusivement  à  la  fièvre,  sans  auto-intoxication. 

Au  contraire,  dans  mes  observations  cliniques,  qui  ne 
peuvent  être  insérées  ici  par  manque  d'espace,  on  voit  des 
cas  très  nombreux  dans  lesquels  il  n'y  a  pas  du  tout  de 
fièvre,  mais  des  auto-intoxications  très  marquées  et,  propor- 
tionnellement à  celles-ci,  des  convulsions  ;  comme  par 
exemple  tous  les  cas  d'anasarque  scarlatineuse.  Nous  le 
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savons  très  bien,  i'anasarque  apparaît  de  la  deuxième  à  la 
quatrième  semaine  après  la  période  fébrile  ;  or  c'est  un  fait 
reconnu  qu*au  delà  de  cette  période,  le  malade  reste  tout  à 
fait  apyrétique.  Plus  nous  avons  trouvé  les  convulsions  fré- 
quentes dans  la  période  apyrétique  de  la  scarlatine,  plus 
nous  les  avons  trouvées  rares  dans  la  période  fébrile. 

Que  la  fièvre  ait  été  observée  pendant  les  convulsions, 
nous  sommes  loin  de  le  nier;  tout  récemment  même,  je 
viens  de  trouver  une  intéressante  étude,  due  à  M.  Norman 
Bridge  (1),  par  laquelle  il  fait  connaître  que,  pendant  les 
convulsions  de  -plus  longue  durée  et  d'une  gravité  plus 
grande,  apparaît  une  fièvre  intense  que  l'auteur  considère 
comme  un  symptôme  fort  grave.  Je  ne  discute  pas  sur  la 
valeur  du  symptôme,  mais  je  crois  qu'il  peut  être  expliqué 
par  la  contraction  musculaire  qui  développe  par  elle-même 
une  quantité  de  chaleur  d'autant  plus  grande  que  la  contrac- 
tion dure  plus  longuement. 

L'albuminurie,  par  elle-même,  peut-elle  être  une  cause 
suffisante  pour  déterminer  des  convulsions?  Quoique  la 
discussion  sur  ce  point  ne  soit  pas  encore  définitivement  élu- 
cidée, une  partie  des  auteurs  pourtant  a  résolu  la  question 
négativement.  On  a  dit,  il  est  vrai,  que  le  sang  perdant  son 
albumine  devient  hydrémique^  des  transsudations  consécu- 
tives et  étendues  se  produisent  et  beaucoup  de  liquide  s'ac- 
cumule dans  la  cavité  crânienne,  pressant  sur  Tencéphale  et 
déterminant  ainsi  des  convulsions  ;  la  chose  est  très  possible 
et  même  probable,  et  dans  le  tableau  détaillé  de  mon  travail 
il  y  a  des  observations  d'hydrocéphalie  avec  convulsions 
(opisthotonos)  intenses,  caractéristiques. 

Malgré  tout  cela,  il  faut  nous  empresser  de  reconnaître 
que  bien  souvent,  sinon  presque  toujours,  l'albuminurie 
n'est  pas  suffisante  pour  déterminer  les  convulsions,  telles 
qu'elles  se  présentent  dans  la  clinique;  car, .d'abord  nous 

(1)  KOBMAN    BBinas.  American  Journ.  of  medic.  Science^  1893,  n®  3, 
p.  30],  in  Tribune  médicale^  n»  41  de  1893. 
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devrions  dans  ce  cas  avoir  des  convulsions  dans  toutes  les 
néphrites  albuminuriques  et,  noua  le  savons,  les  convul- 
sions ne  s'y  présentent  que  très  rarement.  Et  sans  citer 
Tarticle  Urémie  de  P.  Merklen  (Dict.  encyclopédique 
Dechambre),  dans  lequel  il  dit  que  l'albumine  peut  manquer 
complètement,  même  dans  la  période  urémique  de  la  néphrite 
interstitielle,  et  sans  rappeler  non  plus  l'opinion  de  Barlow, 
citée  par  Merklen  dans  cet  article,  opinion  d'après  laquelle 
la  prédisposition  aux  convulsions  est  plus  grande  quand 
l'albumine  est  en  petite  quantité  (3  sur  12),  et  l'avis  de  Monod  : 
que  l'albumine  diminue  immédiatement  avant  les  phéno- 
mènes convulsifs,  en  dehors  de  toutes  ces  opinions  autori- 
sées, j'en  apporte  comme  preuve  évidente  le  tableau  statis- 
tique ci-joint,  dans  lequel  sur  247  cas  de  convulsions; 
5  seulement  sont  provoquées  par  l'albuminurie  et,  parmi 
ceux-ci  encore,  il  est  bien  probable  qu'il  y  en  a  revenant  tou- 
jours au  groupe  des  auto-intoxications.  Des  cas  observés, 
je  suis  portée  à  constater,  avec  la  véracité  du  fait  observé 
par  Monod,  Barlow  et  Merklen,  qu'il  n'existe  aucune  propor- 
tion entre  l'intensité  des  albuminuries  et  les  phénomènes 
convulsifs,  pas  même  une  liaison  constante.  En  effet,  on  a 
vu  souvent  des  albuminuries  colossales  causant  de  faibles 
convulsions,  ou  même  n'en  causant  pas  du  tout  et,  au  con- 
traire, des  cas  de  légères  albuminuries  avec  de  violentes 
manifestations  convulsives.  Enfin,  et  cela  est  d'autant  plus 
significatif,  j'ai  remarqué  des  cas  sans  la  moindre  trace  d'al- 
bumine et  dans  lesquels  les  convulsions  ont  existé. 

C'est  toujours  ici  qu'il  faut  rattacher  les  cas  se  trouvant 
dans  le  tableau  sous  le  titre  Urémie,  parmi  lesquels  la 
plupart  sont  toujours  des  conséquences  des  maladies  infec- 
tieuses, —  ici  nous  avons  trouvé  peu  ou  pas  du  tout  d'albu- 
mine et  pourtant  les  convulsions  ont  été  violentes. 

Après  tout  ce  que  je  viens  de  dire  je  ne  puis  admettre 
comme  principal  agent  provocateur  des  convulsions,  dans 
ces  cas  aussi,  un  autre  que  l'intoxication.  Le  filtre  rénal 
étant  altéré,  l'élimination  des  toxines  se  fait  plus  difficile- 
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ment  et,  à  un  moment  donné,  variable  selon  la  maladie  et 
l'organisme,  l'intoxication  se  produit  par  cette  rétention.  Il 
n'est  môme  plus  nécessaire,  après  les  travaux  de  Gautier  (I) 
et  de  Husemann  (2),  de  recourir  à  la  nécessité  de  la  produc- 
tion des  ptomaînes  et  de  nouveaux  toxiques  dans  Torga- 
nisme  ;  les  leucomaïnes  normalement  sécrétées  par  les 
cellules  suffisent  pour  produire  l'auto-intoxication  par 
Taccuraulation  qui  résulte  de  leur  non-élimination  rénale. 

Il  y  a  des  cas  particulièrement  intéressants  en  clinique, 
nous  donnant  quelque  difficulté  dans  Texplication  de  la 
pathogénie  des  convulsions.  Gomment  expliquer,  par 
exemple,  le  fait  de  l'apparition  des  convulsions  dans  deux 
cas  de  cirrhose  hépatique,  que  je  me  suis  empressée  d'enre- 
gistrer dans  le  tableau  synoptique  ?  Et  après  tout,  c*est 
toujours  la  théorie  des  auto-intoxications  qui  reste  la 
meilleure,  peut-être  la  seule  acceptable. 

G'est  un  fait  connu,  la  physiologie  l'a  déjà  établi,  que  le 
foie  a  une  action  anti-toxique  énergique,  en  annihilant  ou 
éliminant  une  grande  partie  des  toxiques  introduits  dans 
le  tube  digestif  ou  fabriqués  dans  l'organisme.  Une  fois 
que  cette  glande  protectrice  s'allère,  Tatténuation  des 
toxines  ne  se  fait  plus  et  elles  commencent  à  empoisonner 
Torganisme.  C'est  ainsi  que  nous  croyons  trouver  Texpli- 
cation  des  convulsions  survenues  dans  ces  deux  cas  de 
cirrhose  et  auxquels  je  m'empresse  d'en  ajouter  deux 
autres  encore  bien  intéressants  du  D'  G.  Mya  (3),  et  je  ne 
puis  m'empêcher  de  les  insérer  ici  avec  toutes  les  vues 
intéressantes  dont  l'auteur  les  accompagne  : 

«  Des  rapports  de  certaines  lésions  du  foie  avec  Véclamp- 
sie  infantile,  —  On  sait  que  certaines  affections  paraissant 
insignifiantes  peuvent  amener  parfois  chez  les  petits  enfants 
des  attaques  mortelles  d'éclampsie.  L'interprétation  des  cas 


(1)  Oautibb.  Loc.  cit. 

(2)  HUBEMANN.  Archit  fiW'  Pharmacie,  CCXVI-CCXXII,  1880-84. 

(3)  G.  Mya.  Lo  Sperimintale,  XDVII,  3.  lu  Semaine  nUd'wale,  n»  60  de  1803 
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de  ce  genre  est  difficile.  Or,  Fauteur  relate  les  deux  obser- 
vations suivantes,  qui  lui  font  supposer  que  ces  éclampsies 
infantilesmortellespeuventétredues  à  des  lésions  hépatiques. 

«  Il  s'agissait  dans  Tune  d'elles,  d'une  enfant  de  treize  mois 
apportée  à  Thâpital  à  la  période  ultime  de  Téclampsie  et  qui 
succomba  au  bout  d'une  heure.  L'éclarapsie  était  survenue 
à  la  suite  de  troubles  digestifs.  L'autopsie  démontra  que 
les  lésions  intestinales  ne  pouvaient  être  considérées,  dans 
ce  cas,  comme  la  cause  de  la  mort.  En  effet,  elles  étaient 
limitées  à  la  partie  inférieure  du  gros  intestin  et  affectaient 
la  forme  d'une  colite  banale  avec  tuméfaction  considérable 
des  follicules  lymphatiques.  Mais  le  foie  présentait  des 
signes  évidents  "de  dégénérescence  graisseuse.  Les  autres 
viscères  étaient  intacts.  Enfin  il  existait  des  manifestations 
légères,  mais  indubitables,  de  rachitisme,  telles  que  : 
persistance  de  la  fontanelle  antérieure^  épaississement  des 
épiphyses  radiales  et  cubitales,  chapelet  chondro-costal,  etc. 

Le  sujet  de  la  seconde  observation  était  une  fillette  de 
7  ans,  rachitique  au  plus  haut  degré,  qui  fut  opérée  dans  le 
but  de  corriger  les  difformités  de  ses  membres  inférieurs. 
On  pratiqua  chez  elle,  pendant  le  sommeil  chloroformique, 
Tostéotomie  tibiale  d'un  côté  et  une  ostéoclasie  sur 
l'autre  membre.  Tout  allait  bien  pendant  les  premiers 
trois  jours  qui  suivirent  l'opération,  lorsqu'au  quatrième  jour 
l'enfant  fut  prise  brusquement  d'une  attaque  éclamptique 
violente  à  laquelle  elle  succomba.  Le  cœur,  les  poumons, 
les  veines  et  le  système  nerveux  furent  trouvés  indemnes  de 
toute  lésion.  Le  foie  était  petit,  il  ne  pesait  que  325  gr. 
(au  lieu  de  347  gr.  poids  moyen  normal  pour  un  enfant  de 
7  ans,  d'après  Birch-Hirschfeld)  et  présentait,  à  l'examen 
microscopique,  une  dégénérescence  graisseuse  diffuse  éten- 
due uniformément  à  tout  le  viscère. 

L'auteur  suppose  que  dans  ces  deux  cas,  Téclampsie 
mortelle  a  été  la  conséquence  d'une  auto-intoxication 
produite  par  la  dégénérescence  graisseuse  rapide  du  foie,  ayant 
amené  brusquement  la  suspension  de  l'action  chimique  de 
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cet  organe,  qui  consiste  à  neutraliser  les  toxines  de  l'orga- 
nisme. Il  en  conclut  que,  chez  les  enfants  débiles,  rachiti- 
ques  et  en  général  chez  ceux  qui  présentent  un  retard  dans 
leur  développement  il  faut  être  très  prudent,  pendant  les 
deux  ou  trois  premières  années  de  leur  vie,  au  point  de  vue 
de  Talimentation  carnée  et  combattre  énergiquement  — 
d'abord  au  moyen  des  évacuants  (calomel  et  huile  de  ricin), 
puis  des  antiseptiques  intestinaux  (salol,  benzo-naphtol)  les 
fermentations  du  tube  digestif,  qui  à  cet  âge  et  dans  ces 
conditions,  peuvent  retentir  si  facilement  sur  le  foie.  » 

Nous  pouvons  aller  plus  loin,  nous  pouvons  étendre  ces 
intéressantes  considérations  à  plusieurs  cas,  dans  lesquels 
nous  ne  trouvons  aucune  cause  appréciable  pour  expliquer 
les  convulsions.  Ainsi,  dans  le  tableau  annexé,  il  y  a  un  cas 
de  misère  physiologique  et  cinq  autres  que,  ne  pouvant 
classer,  malgré  toute  ma  bonne  volonté  et  celle  de  ceux  qui 
les  ont  observés,  j'ai  groupés  sous  le  titre  de  :  causes  indé^ 
terminées. 

Il  est  probable  que,  dans  tous  ces  cas,  le  foie  ne  se  trouve 
pas  à  Tétat  normal,  pour  pouvoir  influencer  suffisamment 
les  toxines  et  c'est  alors  que  paraissent  les  convulsions. 

Le  rachitisme  est  indiqué  dans  le  tableau  comme  cause  de 
convulsions.  Cela  ne  doit  pas  surprendre  parce  que  dans  les 
affections  rachitiques,  comme  dans  toutes  les  affections 
tuberculeuses,  le  foie  est  malade. 

La  régression  granulo-graisseuse  des  lobules  hépatiques 
est  très  fréquente  dans  tous  ces  cas  et  attire  fatalement 
après  elle  la  diminution  de  son  action  antitoxique. 

Basée  sur  cette  proposition,  et  sans  exagérer,  on  peut 
admettre,  qu'un  bon  nombre  de  cas  enregistrés  ici  parmi  les 
dites  congestions  cérébro-spinales  par  rachitisme,  ont  donné 
des  convulsions  surtout  par  ce  mécanisme. 

Avec  moins  de  sûreté  on  pourrait  inscrire  ici  encore  une 
partie  des  gastro-entérites,  où  le  foie  voisin  est  souvent  lésé. 

J'ai  observé  de  près  les  nombreux  groupes  morbides  de  la 


472  REVUE   DES   MALADIES   DE   L'ENFANCE 

clinique  infantile,  qui  donnent  des  convulsions  ;  j'ai  suivi 
pas  à  pas  la  pathogénie  ^de  ces  manifestations  et  les  résul- 
tats des  expérimentations  m'ont  conduite  à  reconnaître  que 
de  toutes  les  hypothèses,  celle  qui  joue  le  rôle  le  plus  impor- 
tant c'est  la  théorie  des  auto-intoxications.  Soit  comme  pro- 
duit  de  la  sécrétion  cellulaire,  soit  comme  résultat  de  la 
fermentation  des  bactéries  pathogènes,  la  toxinémie  nous 
offre  Texplication  la  plus  naturelle  des  manifestations  con- 
vulsives,  qui  forment  le  sujet  de  cette  étude. 

Un  simple  coup  d'œil  sur  le  tableau,  résumant  succincte- 
ment toutes  les  manifestations  convulsives,  nous  montre 
d'une  façon  claire  combien  sont  fréquents  les  cas  des  maladies 
infectieuses  qui  peuvent  déterminer  des  convulsions. 

En  effet,  dans  le  groupe  des  maZadies  infectieuses  nous 
trouvons  61  cas,  chiffre  de  beaucoup  supérieur  à  chacun  des 
autres  groupes;  et  nous  ne  pouvons  nous  arrêter  ici,  car 
dans  les  colonnes  méningite^  entérite^  bronchitey  urémie  et 
albuminurie^  il  figure  très  souvent  de  véritables  maladies 
infectieuses  ou,  au  moins,  de  leurs  conséquences  plus  ou 
moins  tardives.  Si  nous  faisions  l'addition  des  cas,  nous 
verrions  que  le  chiffre  61  devient  double.  Voici  donc  l'énorme 
fréquence  des  auto-intoxications  comme  agents  provocateurs 
des  convulsions. 

J'ai  à  ajouter  une  dernière  considération.  On  a  déjà 
démontré  le  fait  que  les  bactéries  pathogènes  et  leurs  pro- 
duits toxiques  tendent  â  s'éliminer  par  le  rein;  cet  organe, 
souvent,  sinon  toujours,  se  trouve  lésé  par  cette  élimination  ; 
les  épithéliums,  les  glomérules  s'altèrent  ;  le  filtre  rénal,  de 
plus  en  plus  détérioré,  devient  incapable  de  tenir  tête  à  sa 
charge  physiologique,  il  laisse  passer  les  albumines  parfois, 
mais  les  toxines  y  restent,  ce  qui  précipite  encore  leur  accu- 
mulation dans  l'organisme  et  l'intoxication  s'ensuit.  Voici 
pourquoi  parfois  une  petite  infection  peut  déterminer  de 
violentes  convulsions. 

Quand  une  hypothèse  est  à  même  de  donner  la  solution 
de  beaucoup  de  problèmes  complexes,  que  le  clinicien  ren- 
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contre  dans  ce  vaste  domaine  des  manifestations  convul- 
sives  ;  quand  l'expérimentation  sui'  les  animatix  donne  des 
résultats  positifs,  qui  sont  autant  de  points  d'appui  pour 
Texplication  des  phénomènes,  nous  pouvons  espérer  que 
cette  hypothèse  occupera  une  place  importante  dans  le 
domaine  des  connaissances  médicales.  Telle  est  la  situation 
de  l'hypothèse  de  Pauto-intoxication  dans  la  pathogénie  des 
convulsions. 

RÉSUMÉ    DES    OBSERVATIONS    CLINIQUES.    —    I.    —   Avram    V..., 

huit  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  le  10  août  1893  avec  urémie^  con- 
sécutive à  la  scarlatine.  Anasarque,  œdème  pulmonaire,  dyspnée,  aug- 
mentation de  la  rate, céphalalgie,  troubles  de  la  vision,  oligurie,  urine 
sanguinolente,  albumine  un  et  demi  p.  1000,  pas  de  (iôvre.Mème  jour 
convulsions  généralisées  violentes  à  9  heures  du  malin  ;  à  3  heures 
nouvelles  attaques  convulsives  ;  pendant  la  nuil,  des  convulsions  très 
fréquentes  et  à  des  intervalles  rapprochés.  Le  11,  céphalalgie,la  vue  trou- 
ble, urine  plus  abondante,  albumine  2  p.  1000,  point  d'accès  urémiques. 
Le  18,  œdème  de  la  face.  Le  19,  albumine  un  et  demi  p.  1000.  Le 
22,  Tanasarque  décroît.  Le  30,  albumine  0,50  p.  1000.  Le  3  novembre, 
traces  d'albumines,  plus  d'anasarque,  guérison. 

.  Point  de  fièvre  pendant  toute  la  maladie,  au  contraire  les  12,  13 
et  16  août,  abaissement  de  la  température  (36o). 

II.  —  Zoé  V...,14  ans,  entre  le  29 novembre  1892,  avec  scarlatine. 
Eruption  franche  et  caractéristique,  augmentation  de  la  rate,  -point 
d'albumine  ;  stomatite  infectieuse  avec  plaques  gangreneuses  et  sai- 
gnantes des  lèvres;  luette  et  voile  couverts  d'exsudats  abondants  et  féti- 
des. Agitation,  fièvre,  délire,  pouls  fréquent,  convulsioyis  cloniques 
vio/en^es  et  à  intervalles  rapprochés  des4  membres.  Le  30  décembre  mort 
en  collapsus. 

III.  — Aspasia  F...,  11  ans,  entre  le  23  octobre  1892  avec  scaWa- 
tine.  Rachitique,  bronchite,  le  foie  augmenté,  oligurie,  albumine 
7  p.  1000  ;  le  26  octobre  éruption  vive  de  miliaire.  Le  31  octobre, 
fièvre,  œdème  de  la  face,  desquamation,  urine  sanguinolente.  Jusqu'au 
15  novembre  rien  d'anormal,  sinon  le  dècroissement  de  Valbumine, 
accès  de  convulsions  cloniques  violentes  et  généralisées,  de  longue 
durée,  se  répétant  souvent  pendant  deux  jours.  Convalescence,  7  décem- 
bre, guérison. 

IV.  —  Pauna  St...,  11  ans,  entre  le  19  décembre  1884  dans  la  période 
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dasquamalîve  de  la  scarlatine  ;  le  21  décembre,  pas  d'albumiiie  ;  les  26 
ol27,  céphalalgie  ;  le  28,  pholophobie,  frissons, pas  de  fièvre^  cènvut- 
sions  cloniques  des  muscles  des  yeux  et  de  la  face  ;  le  29,  stupeur, 
l'urine  conlient  de  Valbumine  ;  le  l«>'janvier  1885,  plus  d'albumine,  con« 
valescence  et  guérison  le  7  janvier. 

V.  —  Elena  J...,  7  ans,  entre  le  29  décembre  1892avecune  néphrite 
scarlah'neuse;  œdème  général,  œdème  pulmonaire,  dyspnée  intense, 
pouls  petit  et  déprimé,  céphalalgie,  troubles  de  la  vue,  convulsions 
cloniques  généralisées  et  violentes  débutant  par  les  muscles  de  la 
face,  anurie,  mort  le  30  décembre. 

VI.  — -  Constanta  0...,  6  ans,  entre  le  10  décembre  1892,  avec  né- 
phrite  scarlatineusef  œdème  général  et  pulmonaire,  dyspnée,  souffle 
anémique  du  cœur,  entérite  avec  selles  liquides  fréquentes,  albumine 
4  et  demi  p.  1000,  petites  contractions  cloniques.  Le  18  décembre,  accès 
urcmiqucs  pou  intenses,  céphalalgies,  vomissements  ;  le  19  décembre, 
convulsions  cloniques  généralisées  fort  violentes  ;  le  20,  les  con« 
vulsions  se  répètent,  sont  do  plus  longue  durée,  mort. 

VII.  —  Duraïtru  N...,  10  ans,  entre  le  20  octobre  1893  avec  né- 
phrite  palustre,  anasarque  généralisée  —  œdème  de  la  face,  ascite, 
hydrothorax,  œdème  des  bourses  et  des  membres  inférieurs,  beaucoup 
dalbumine.  Le  30  octobre,  convulsions  généralisées  cloniques 
à  7  heures  du  matin,  fmissant  par  se  localisera  la  face,  dyspnée  intense, 
cyanose,  mort  à  cinq  heures. 

VIII.  —  Basile  M...,  10  ans,  entre  le  15  juillet  1893,  avec  néphrite 
scarlatincuse,  tissus  infiltrés,  œdème  des  membres  inférieurs,  foie  et 
rate  peu  augmentés  ;  le  16,  urine  rouge  brun,  pas  d'albumine  ;le  17, 
convulsions  cloniques  généralisées,  urine  plus  claire,  pâle,  ni 
albumine,  ni  sucre;  le  20,  pneumonie  gauche;  le  22,  albumine  10  p.  1000; 
le  27,  régression  de  la  pneumonie  ;  le  l'^'*  août  plus  d'albumine  ;  le  7, 
guérison. 

IX.  —  Emile  S...,  10  ans,  enlre  le  8  janvier  1887,  avec  sclérose  en 
plaques  cérébro-spinale,  avec  début  par  des  convulsions  survenant 
seulement  la  nuit;  à  son  entrée,  la  maladie  présentait  jusqu'à  8  accès  par 
nuit,  troubles  de  sensibilité  et  motilité  plus  prononcés  dans  la  moitié 
droite  du  corps,  intelligence  obtuse,  difficulté  de  la  parole,  impossibilité 
de  se  tenir  debout,  tendance  de  la  marche  à  reculons  et  à  droite,  trépi- 
dations épileptoïdcs.  Le  21  mars,  guérison  complète  (?). 

X.  —  Victoria  I...,  4  ans  et  demi,  enlre  le  3  décembre  1891,  avec 
intoxication  palustre  (type  quotidien)  et  leucocytémie,  cachexie  pro- 
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noDcée,  faciès  paludique,  raie  dure  et  énorme,  foie  augmenté,  taches  de 
purpura  simple  sur  les  membres  inférieurs.  Le  5,  taches  de  purpura  sur 
la  muqueuse  buccale  et  pharyngienne,  épistaxis,  hcmalémèse,  hémoptysie. 
Le  20,  hydrémio  prononcée  ;  le  22,  accès  de  convulsions  cloniques 
généralisées  durant  1  heure  ;  le  23,  urine  claire,  jaune,  sans  albumine  ; 
mort  le  même  jour. 

XI.  —  &naaranda  G...,  13  ans,  26  septembre  1893,  avec  urémie.  Dans 
la  nuit  du  25,  accès  de  convulsions  généralisées^  par  frayeur,  qui 
durent  toute  la  nnft  jusqu'au  lendemain  quand  elle  vient  à  Thôpital.  Res- 
piration fréquente,  pas  de  fièvre,  convulsions  généralisées,  pupilles  fort 
dilatées,  beaucoup  (Talbumine.  Les  convulsions  cessent  à  7  heures, 
la  malade  toujours  sans  connaissance.  Le  27  commence  à  parler,  mais 
difficilement  ;  le  29  revient  à  elle,  tous  les  phénomènes  sont  disparus, 
albumine  diminuée  ;  après  cinq  jours  aucune  trace  d'albumine.  Guérison 
le  8  octobre. 

XIL  —  Cristioa  W...,  8  ans,  entre  le  21  janvier  1893,  avec  scar/a- 
tine  et  néphrite  consécutive,  accidents  urémiques.  Bronchite 
légère,  souple  anémique,  rate  peu  augmentée,  pas  d'albumine.  Exsu- 
dais sur  le  fond  de  la  gorge,  langue  rouge  caractéristique  de  la  période 
d'éruption,  ganglions  cervicaux  engorgés.  Le  30  janvier,  la  desquama- 
lion  commence;  le  9  février,  albumine  10  p.  1000,  tissus  très  pâles  et  un 
peu  œdémaliés  ;  le  15,  5  heures  p.  m.  premières  attaques  de  con- 
vulsions généralisées,  pendant  la  nuit  5  attaques  semblables;  le  16, 
les  attaques  se  répètent  deux  fois  ;  le  18,  albuminurie  5  p.  1000,  urine 
sanguinolente  et  en  petite  quantité  ;  le  22,  albumine  2  p.  1000,  le  27, 
1  p.  1000,  fin  de  la  desquamation.  Lo  6  mars,  traces  d'albumine,  con- 
valescence. Le  26,  guérison. 

XIII.  —  Jeannette  X...,  9  ans,  entre  le  16  mars  1893,  avec  phéno- 
mènes de  manie  épileptique.  Asymétrie  du  crâne  et  de  la  face  avec 
proéminence  du  côté  droit,  dents  rares  et  irrégulières,  voûte  palatine 
étroite  et  profonde,  lobules  des  oreilles  adhérents.  Tremblements  pro- 
nonces de  la  tôle,  lèvres,  langue  et  extrémités,  langage  difficile,  sensibi- 
lité générale  obtuse,  myopie,  pupille  dilatée,  exophtalmie  prononcée; 
réflexe  rolulien  aboli,  force  musculaire  diminuée.  Marche  difficile  et  par- 
licuKèro. 

Accès  d'épilepsie  complets,  fréquents  et  intenses,  précédés  de 
céphalalgies  violentes.  Perception  difficile,  mémoire  et  raisonnement 
peu  développés.  Aucun  délire. 

XIV.  —  Nita  D...,  8  ans,  entre  le  26  octobre  1891,  avec  phénomènes 
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ùHdioHsme  et  épilepsie.  Figure  hébétée,  regard  vide  ;  stigmates  de 
dégénérescence  héréditaire  ;  sensibilité  diminuée,  strabisme  divergent, 
pupilles  inégales;  sourde-muette;  réflexes  pharyngien,  rotulien  et  force 
musculaire  diminués  ;  mouvements  incertains  et  incoordonnés,  marché 
difticile. 

Accès  violents  d'épilepsie,  fréquents  et  nocturnes  ;  les  contrac- 
tions commencent  par  la  moitié  droite  du  corps,  se  généralisant 
ensuite;  des  convulsions  cloniques  très  intenses  s'ensuivent,  respiration 
stertoreuse  et  sommeil  prolongé  ferment  la  scène. 

Intelligence  nulle,  mémoire  rudimen  taire,  sentiment  affectif  à  peine 
appréciable. 

Concl  niions. 

1)  On  peut  admettre  comme  probable  le  fait  que  des  subs- 
tances convulsivantes  se  trouvent  dans  Torganisme,  produi- 
sant des  auto-intoxications. 

2)  Ces  auto-intoxications, d'après  toute probabilitéetd'après 
les  résultats  obtenus,  donnent  le  meilleur  moyen  d'explica- 
tion de  la  production  des  phénomènes  convulsifs  chez  les 
enfants,  pendant  les  maladies  infectieuses  ou  pendant  leurs 
conséquences. 

3)  Les  altérations  du  foie,  en  diminuant  son  action  anti- 
toxique, favorisent  l'auto -intoxication  et,  par  conséquent, 
l'apparition  des  convulsions. 


RECUEIL  DE  FAITS 

Pseudo -méningite  au  cours  d'une  broncho-pneumonie  du 
sommet  droit,  chez  une  enfant  de  18  mois.  Guérison, 

par  le  D»*  A.  Breton, ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris,  médecin 
adjoint  de  l'hôpital  de  Dijon. 

Le  9  décembre  1893  Je  suis  mandé  en  consultation  pour  une  fillette  de 
18  mois,  atteinte  de  broncho-pneumonie  du  sommet  droit. 

Ses  père  et  mère  sont  bien  portants.  L'enfant,  élevée  au  sein,  n*a 
jamais  élé  malade  jusqu'alors.  Elle  a  deux  frères  bien  portants.  Un  autre 
est  mort  de  convulsions  à  15  mois.  Voici  les  renseignements  donnés  par 
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les  parents.  Le  1'^'^  décembre  dans  la  nuit,  l'enfant  est  prise  de  malaise 
général,  de  fièvre,  de  vomissements  alimentaires.  Elle  crie,  s'agite,  sa 
respiration  est  pénible,  très  accélérée.  La  nuit  se  passe  ainsi,  très  mau- 
vaise. 

2  décembre.  T.  R.  40®.  L'état  général  s'aggrave  et  l'enfant  est  prise 
de  convulsions  vers  5  heures  du  soir. 

Le  3.  Le  médecin  traitant  diagnostique  une  broncho-pneumonie  droite. 
T.  R.  40o.  Les  phénomènes  convuUifs  se  reproduisent  intenses  et  sous 
forme  d'accès  nombreux. 

Cet  état  persiste  et  s'aggrave  encore  lorsque  je  vois  l'enfant  le  9  dé- 
cembre dans  la  soirée.  Voici  dans  quel  état  je  la  trouve  : 

La  petite  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal,  la  face  légèrement 
cyanosée.  La  respiration  très  gênée  est  très  accélérée.  Battement  des 
plus  accusés  des  ailes  du  nez.  La  peau  est  chaude.  T.  R.  39o,8. 

À  l'auscultation  de  la  poitrine,  on  constate  tous  les  signes  stéthoscopi- 
ques  d'une  broncho-pneumonie  du  sommet  droit  avec  râles  nombreux 
de  bronchite  dans  lout  le  poumon  gauche.  Etat  de  torpeur  et  de  prostra- 
tion intense  dont  rien  ne  tire  l'enfant.  Le  pouls  est  petit,  rapide,  de  120 
à  130.  Il  présente  quelques  irrégularités.  La  veille^  et  pendant  la  nuit, 
les  phénomènes  convulsifs  ont  persisté. 

L'alimentation  est  empêchée  par  les  vomissements  presque  incessants 
dès  qu'un  peu  de  lait  a  été  ingéré. 

Le  ventre  est  ballonné^  les  selles  au  nombre  de  deux  par  24  heures 
sont  restées  normales  jusqu'ici.  Par  instants,  il  y  a  de  l'agitation,  des 
cris^  des  mouvements  convulsifs,  et  à  cet  état  d'excitation  succède  une 
phase  de  somnolence  et  de  prostration  complète. 

On  formule  le  diagnostic  de  broncho-pneumonie  avec  congestion  ménin- 
gée. Comme  traitement  :  bains  sinapisés,  enveloppement  ouaté  des 
membres  inférieurs,  potion  tonique,  potion  calmante  au  KBr  et  calomel 
à  petites  doses. 

Le  15,  six  jours  après,  je  suis  redemandé,  car  l'état  de  la  malade  est 
désespéré.  A  l'aggravation  des  signes  locaux  pulmonaires  sont  venus 
s'ajouter  les  symptômes  classiques  de  la  méningite.  Les  convulsions  ont 
paru  être  exagérées  par  la  balnéation  sinapisée  qui  a  été  cessée  dès  le 
surlendemain.  Elles  se  sont  reproduites  fréquemment.  Il  y  a  de  la  raideur 
de  la  nuque  et  des  membres,  renversement  de  la  tète  en  arrière,  lalti- 
tude  en  chien  de  fusil,  et  une  prostration  totale.  Le  pouls  est  petit, 
rapide,  misérable,  et  tout  à  fait  irrégulier.  Les  vomissements  sont  inces- 
sants. L'enfant  pousse  des  cris  plaintifs  ;  les  yeux  sont  à  demi-clos  avec 
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Strabisme  convergent  accusé,  le  réflexe  lumineux  parait  aboli,  les  pupilles 
sont  inégales. 

Le  ventre  est  resté  ballonné  et  les  selles  sont  irrégulières.  Il  n'y  a 
jamais  eu  de  constipation,  T.  R.  de  39o  à  39«,6. 

Le  16.  Même  état.  Prostration  et  apathie  complètes,  avec  alternatives 
de  cris  et  d'agitation.  Respiration  très  accélérée  se  fait  avec  bruit. 
T.  R.  39°.  Un  pronostic  fatal  est  porté  et  la  mort  regardée  comme 
prochaine. 

Pendant  une  dizaine  do  jours,  l'état  reste  stationnaire.  Les  mêmes 
symptômes  persistent.  Trois  jours  durant,  la  fillette  est  plongée  dans  un 
état  comateux  qui  a  succédé  aux  cris  et  à  l'agitation  des  jours  précé- 
dents. 

Vers  la  (in  du  27  décembre  (vingt-sep tiômo  jour  de  la  maladie),  Tcn- 
fant  semble  sortir  d'un  profond  sommeil,  ouvre  les  yeux,  paraît  recon- 
naître sa  mère  et  s'intéresse  à  ce  qui  l'entoure. 

Le  médecin  traitant  est  aussitôt  demandé.  Il  constate  que  la  tempé- 
rature est  revenue  à  la  normale,  que  l'enfant  est  en  pleine  convalescence 
des  accidents  graves  qui  s'étaient  succédé  jusqu'alors. 

La  malade  toussant  beaucoup  et  étant  atteinte  d^angine  pultacée  fut 
soignée  en  raison  de  ces  accidents.  Puis,  ces  troubles  morbides  dispa- 
rurent et  la  guérison  fut  définitive. 

Présentement,  15  février,  il  ne  reste  aucune  trace  de  tout  ce  passé. 

Réflexions.  —  Les  troubles  cérébraux  accompagnant 
les  lésions  du  sommet  des  poumons  sont  fréquents.  Mais  il 
est  rare  qu'ils  acquièrent  une  intensité  telle  qu'il  faille 
songer  à  la  méningite,  et  qu'ils  imposent  ce  diagnostic  de 
par  le  tableau  clinique  qu'ils  offrent. 

Il  est  de  la  plus  haute  importance  cependant  de  faire  un 
diagnostic  précis,  en  raison  du  pronostic  à  porter  et  du 
traitement  à  instituer. 

Dans  le  cas  particulier,  une  erreur  clinique  a  été  commise; 
aurait-elle  pu  être  évitée?  Deux  symptômes  ordinaires  au 
cours  de  la  vraie  méningite  ont  fait  défaut  :  la  rétraction  du 
ventre  et  la  constipation. 

11  y  eut  toujours  ballonnement  do  l'abdomen  et  selles 
régulières.  Comme  le  fait  remarquer  M.  le  professeur 
Tillaux  dans  une  do  ses  cliniques,  si  on  avait  tenu  compte 
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de  l'aphorisme  de  Nélaton  et  que  Ton  se  fût  attaché  attenti- 
vement à  ces  signes  pas  absolument  en  rapport  avec  le 
diagnostic  supposé,  on  aurait .  peut-être  pu  arriver  au 
diagnostic  vrai. 

Quant  à  la  nature  de  ces  accidents  d'origine  cérébrale  et 
méningée,  on  ne  peut  faire  que  des  hypothèses,  aucun 
examen  bactériologique  n'ayant  pu  être  fait.  Toutefois  il 
semble  permis  d'évoquer  l'action  du  pneumocoque  sur 
l'encéphale  et  ses  enveloppes,  et  de  considérer  ces  accidents 
comme  étant  de  nature  infectieuse.  L'angine  terminale  elle- 
même  n'auraitelle  pas  d'autre  genèse? 

Ce  cas  m'a  paru  suffisamment  intéressant  pour  être  relaté 
in  extenso. 


Cinq  cas  d'entérite  cholérif  orme  traités,  avec  succès,  par 
la  diète  hydrique  et  le  lait  stérilisé,  par  le  D^  Jules  Para, 
médecin  inspecteur  des  enfants  du  premier  âge  à  la  Ferté-AIais. 

Pendant  le  mois  de  septembre  dernier  j'ai  eu  à  soigner  cinq 
nourrissons  atteint  d'entérite  cholériforme.  Ils  ont  été  trai- 
tés, avec  succès,  par  la  diète  hydrique  préconisée  par  MM. 
Luton,  de  Reims  (1)  et  Rémy,  de  Nancy  (2). 

Je  me  suis  servi,  comme  ce  dernier,  des  eaux  faible- 
ment minéralisées  et  gazeuses  :  Soultzmatt  ou  Vais.  Après 
la  disparition  de  la  diarrhée  et  des  vomissements,  j'ai  or- 
donné le  lait  stérilisé. 

Voici  le  résumé  de  mes  observations  : 

Obs.  I.  —  René  J...^  âgé  de  onze  mois,  élevé  au  biberon,  est  pris  le 
ô  septembre  1893,  en  pleine  santé,  de  diarrhée  et  de  vomissements. 

Les  selles,  très  nombreuses,  sont  formées  par  un  liquide  légèrement 
jaunâtre  dans  lequel  nagent  des  parties  vertes  plus  solides  ;  elles  sont 
fortement  acides.  Le  ventre  n'est  pas  ballonné  ;  la  peau  qui  le  recouvre 
est  molle,  flasque. 


(1)  LuTON.  Union  médicale  du  Nord'Est,  1880. 

(2)  RiHY.  Hffûtic  méd,  de  VEst  et  Oaz.  Jwbd.  de  méd.  et  de  chir.^  1893. 
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Les  traits  sont  tirés;  les  yeux  sont  enfoncés  dans  les  orbites  et  les 
paupières  inférieures  présentent  une  teinte  bleutée.  Le  cri  est  faible  et 
plaintif.  L'enfant  est  agité,  il  remue  incessamment  les  bras  et  les  jambes, 
Température  39o  dans  le  rectum  ;  soif  vive,  inextinguible. 

Traitement  :  diète  hydrique. 

Le  6  septembre,  la  température  est  à  peu  près  normale,  les  vomisse- 
ments ont  disparu.  Il  n'y  a  eu  depuis  la  veille  que  quatre  selles  jaunâtres, 
moins  liquides. 

Les  jours  suivants  l'amélioration  continue  et  l'enfant  est  mis  au  lait 
stérilisé. 

Obs.  II.  —  Léopold  0...,  né  le  8  mars  1893,  est  au  biberon.  Bonne 
santé  habituelle.  Cet  enfant  offre,  depuis  quelques  heures,  tous  les 
symptômes  du  choléra  infantile  :  abattement  prononcé  ;  excavation  pro- 
fonde des  yeux,  dont  les  paupières  inférieures  sont  cernées  d'un  cercle 
bleuâtre;  nez  eftilé  et  froid;  langue  sèche;  tendance  au  refroidissement 
des  extrémités  ;  diarrhée  abondante,  constituée  par  une  sérosité  jaune 
verdâtre  ;  vomissements  fréquents  ;  soif  ardente  ;  le  petit  malade  se 
précipite  avec  une  véritable  voracité  pour  avaler  le  liquide  qu'on  lui 
présente. 

Prescription  :  diète  hydrique,  bain  sinapisé,  boules  d'eau  chaude.  Le 
lendemain,  10  septembre^  état  meilleur  :  quatre  selles,  deux  vomisse- 
ments. Même  traitement. 

11  septembre.  L'amélioration  est  évidente;  les  vomissements  ont 
cessé  ;  deux  selles  verdàtres,  moins  liquides. 

Les  12  et  13.  Le  mieux  a  continué  et  il  a  été  possible  de  donner  du 
lait  stérilisé. 

Obs.  III.  —  Charles  P...,  âgé  de  8  mois,  nourri  au  biberon,  bien 
portant  la  veille,  est  pris  brusquement,  le  12  septembre,  de  diarrhée 
accompagnée  de  vomissements.  Les  garde-robes  sont  fréquentes,  liquides, 
jaunâtres,  et  contiennent  quelques  matières  vertes  plus  solides. 

Les  vomissements  abondants  sont  de  couleur  jaune  sale.  Le  visage  e&t 
altéré;  les  yeux  creux  et  cernés;  le  petit  malade  a  très  soif,  il  boit  avec 
avidité.  Diète  hydrique. 

Le  13  septembre,  l'enfant  va  mieux;  les  vomissements  ont  cessé  ;  la 
diarrhée  persiste,  mais  dans  des  proportions  minimes. 

14  septembre  ;  la  diarrhée  a  disparu.  L'enfant  est  mis  au  lait  stérilisé. 

Obs.  IV.  —  Germaine  L...,  âgée  de  15  mois,  est  au  biberon.  Dans  la 
nuit  du  15  au  16  septembre,  elle  est  atteinte,  subitement,  en  pleine  santé, 
de  diarrhée  et  de  vomissements.  Le  16,  au  matin,  persistance  des  trou- 
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blés  digestifs;  les  selles  sonl  abondantes,  séreuses,  un  peu  teintées  en 
jaune.  La  réaction  biliaire  manque.  Les  vomissements  sont  très  liquides, 
d*une  acidité  franche.  Visage  amaigri,  plombé  ;  narines  pincées,  yeux 
excavés,  entourés  d'un  cercle  bistré,  bleuâtre;  parois  du  ventre  tlasque, 
conservant  des  plis.  Pouls  petit,  fréquent.  Température  rectale,  38»,  soif 
ardente. 

Traitement  :  diète  hydrique. 

Le  mieux  se  manifeste  dès  le  deuxième  jour.  Les  vomissements  cessent, 
la  température  tombe  et  les  selles,  moins  liquides,  diminuent  de  nombre. 
Les  jours  suivants  cette  amélioration  continue  et  l'on  donne  le  lait  stéri- 
lisé. 

Obs.  V.  —  Marcelle  L,,,,  née  le  10  décembre  1892,  élevée  au  biberon, 
est  prise,  le  20  septembre,  sans  cause  apparente,  de  vomissements  inten- 
ses et  de  diarrhée  alternativement  verte  et  jaune.  Je  vois  Tenfant  six 
heures  après  le  début  des  accidents;  elle  est  pâle,  abattue,  poussant  des 
cris  plaintifs;  les  traits  sont  tirés,  les  yeux  éxcavés;  il  n'y  a  pas  de 
cyanose. 

Les  selles  sont  devenues  aqueuses,  incolores,  sans  grains  riziformes; 
elles  sont  d*une  acidité  faible.  Les  vomissements  sont  aqueux,  ne  conte- 
nant que  quelques  parcelles  de  lait  pris  antérieurement.  La  langue  est  un 
peu  sèche;  la  soif  est  vive.  L'abdomen  est  normal.,  sans  météorismc;  on 
peut  le  déprimer  facilement. 

Prescription  :  diète  hydrique. 

Le  21  septembre  :  un  vomissement,  trois  selles  diarrhéiques,  aqueuses 
toujours,  mais  vertes.  La  chaleur  de  la  peau  est  revenue  ;  le  teint  se 
colore  progressivement;  le  regard  est  plus  vif,  plus  mobile. 

Les  22  et  23  :  Disparition  des  troubles  digestifs. 

L'enfant  est  mise  au  lait  stérilisé. 

Quelle  est  la  cause  des  accidents  cholériformes  chez  ces 
cinq  enfants?  S'agit-il  d'une  intoxication  d'origine  alimen- 
taire ?  L'absence  de  dyspepsie,  le  bon  état  antérieur,  Tappa- 
rition  brusque  de  la  maladie,  alors  que  les  enf^ints  étaient 
en  pleine  santé,  me  semblent  plaider  en  faveur  de  cette 
origine. 

D'autre  part,  j'ai  pu  examiner  les  biberons  et  le  lait  qu'ils 
contenaient.  J'ai,  toutes  les  fois,  constaté  que  le  contenant 
et  le  contenu  étaient  d'une  propreté  plus  que  douteuse  :  on 
remarquait  sur  la  paroi  du  verre,  un  dépôt  épais,  acide; 
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Fodeur  du  lait  était  aigrelette.  Or,  nous  savons  que,  par 
suite  de  la  température  élevée^  durant  Tété,  le  lait  subit 
dans  le  biberon  mal  nettoyé  une  fermentation  qui  aboutit  à 
la  production  de  substances  nuisibles.  Quand  ces  dernières 
sont  absorbées  en  petite  quantité,  Tenfant  présente  de  la 
dyspepsie  simple,  mais  si  leur  quantité  est  notable,  l'intoxi- 
cation est  plus  marquée  et  donne  naissance  au  choléra 
infantile  (1). 

Force  nous  est  donc  d'admettre  que  les  symptômes 
cholériques,  observés  chez  nos  nourrissons,  sont  dus  à  une 
intoxication  par  le  lait,  altéré  dans  le  biberon. 

Le  traitement  par  la  diète  hydrique  m'a  donné  d'excellents 
résultats.  Je  crois,  avec  M.  Rémy,  qu'à  l'aide  de  cette  médi- 
cation on  peut  sauver  presque  tous  les  enfants  que  la  cholé- 
rine  surprend  en  bonne  santé,  à  la  condition  qu'ils  soient 
présentés  au  médecin  avant  la  période  d'agonie. 

J'ai  renoncé,  chez  les  nouveau-nés,  aux  préparations  de 
bismuth  et  à  l'acide  lactique  qui  ne  donnent  de  bons  résul- 
tats que  chez  les  enfants  âgés  de  plus  de  deux  ans. 

Voici,  du  reste,  le  traitement  tel  que  le  prescrit  M.  Rémy, 
depuis  plusieurs  années  :  «  Dès  que  je  suis  appelé,  dit-il» 
près  d'un  enfant  atteint  de  troubles  gastro-intestinaux 
annonçant  le  début  d'une  cholérine  ou  quand  je  me  trouve 
en  présence  d'une  cholérine  confirmée,  je  commence  par 
interdire  toute  alimentation  :  diète  sévère  devant  durer  un 
nombre  d'heures  proportionné  à  la  résistance  de  l'enfant,  au 
degré  de  la  maladie.  Puis,  pour  répondre  immédiatement 
aux  indications  pressantes,  pour  calmer  la  soif  ardente,  laver 
le  tube  digestif  des  impuretés  qu'il  renferme  et  qui  empoi- 
sonnent l'organisme,  pour  rendre  au  sang  l'eau  qui  lui  man- 
que, à  la  circulation  sa  pression  normale,  je  prescris  Teau. 

«  Quelle  eau  faut-il  choisir?  Je  crois  que  l'eau  ordinairci 
sans  principes  de  minéralisation,  sans  saveur,  ne  soit  indi- 
geste par  elle-même,  comme  cela  s'observe  parfois.  Les 


(1)  Lesage.  Étude  clinique  sur  le  c?ioléra  in/afUile,  Paris,  1889. 
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eaux  acidulées  me  paraissent  également  contre-indiquées 
par  Tétat  inflammatoire  des  muqueuses.  En  général,  les 
muqueuses  enflammées  s'accommodent  mieux  des  eaux  alca- 
lines. Dans  notre  cas,  on  ne  doit  pas  s'adresser  aux  eaux 
alcalines  fortement  minéralisées  par  crainte  de  Teffet  des 
alcalins  sur  le  sang. 

«  Je  me  suis  donc  arrêté  à  Tusage  des  eaux  faiblement 
minéralisées  et  gazeuses,  digestives  par  elles-mêmes,  parmi 
lesquelles  on  peut  citer  les  eaux  de  Soultzmatt,  les  eaux 
faibles  de  Vais. 

a  On  donne  Teau  par  petites  doses  pour  ne  pas  dilater  les 
organes  et  pour  lui  laisser  le  temps  de  pénétrer;  Tenfant 
accepte  avec  avidité.  On  lui  en  présente  de  temps  en  temps 
des  doses  fractionnées  aussi  longtemps  qu'il  a  soif.  Il  en 
absorbe,  ainsi,  en  quelques  heures^  un  quart,  un  demi-litre, 
et  même,  souvent,  la  bouteille  entière. 

a  Quand  l'intolérance  gastrique  est  extrême,  il  arrive  que 
les  premières  doses  sont  rejetées,  mais  il  ne  faut  pas  se 
laisser  arrêter  par  ce  petit  incident;  bientôt  l'estomac  se 
calme  sous  l'influence  de  cette  eau  froide  et  l'absorption  ne 
tarde  pas  à  se  faire. 

<r  L'effet  se  produit  très  rapidement.  Le  cri  d'angoisse,  qui 
traduisait  la  souffrance  de  l'organisme  privé  d'eau,  cesse  et 
le  calme  succède  à  l'agitation.  Après  l'anxiété  survient  une 
période  de  quiétude,  d'excellent  augure.  Sous  Tinfluence  de 
la  pénétration  de  l'eau  dans  le  sang,  la  circulation  se  rétablit, 
l'oxygénation  s'accomplit  normalement,  le  teint  devient 
rosé,  les  yeux  naguère  enfoncés  dans  l'orbite  reprennent 
leur  apparence  normale,  la  diarrhée  profuse  s'arrête  ou  se 
tient  à  des  proportions  minimes,  l'enfant  est  rendu  à  la 
santé. 

«  Et  cela  se  produit  dans  les  cas  modérés  et  presque  tou- 
jours dans  les  cas  graves.  Les  enfants  qui  font  exception  à 
la  règle,  sont  ceux  qui  sont  soignés  trop  tard,  pendant 
l'agonie  et  qui  ne  peuvent  plus  absorber  le  liquide.  » 

Quand  l'enfant  est  tiré  de  sa  situation  périlleuse,  il  ne  faut 
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pas  croire  qu'il  est  sauvé.  La  guérison  dépend  de  la  suite  du 
traitement.  C'est  à  ce  moment  qu'il  faut  donner  le  lait 
stérilisé.  On  le  donne,  d'abord  coupé  et  on  diminue  progres- 
sivement la  quantité  d*eau  pour  arriver,  ensuite,  au  lait 
stérilisé  pur. 

RKVDE  GÉNÉRALE 

Les  oreillons,  d'après  les  travaux  récents  (fin), 

par  le  D'  A.-B.  Marfan  (1). 

Deuxième  étape  (étape  génitale)  (métastases  ourliennes). 
—  Les  métastases  ourliennes  consistent  en  des  localisations  du  processus 
ourlien  ordinairement  tardives,  survenant  au  déclin  de  la  tuméfaction  des 
glandes  salivaires,  et  frappant  surtout  Tappareil  sexuel  et  ses  annexes. 
La  plus  importante  est  Torchite  ourlienne. 

Orchite  ourlienne,  —  L'orchite  ourlienne  est  absolument  exception- 
nelle avant  la  puberté;  elle  est  le  propre  de  l'adolescence  et  surtout  de  l'âge 
adulte.  Les  enfants,  dont  les  organes  génitaux  sommeillent  encore,  échap- 
pent en  général  à  cet  accident.  Cependant,  récemment,  Arnaud  en  a  observé 
un  cas  chez  un  enfant  de  11  ans,  et  Guelliot  chez  un  garçon  de  9  ans. 

L'orchite  ourlienne  apparaît  du  quatrième  au  huitième  jour  après 
Tapparition  du  gonflement  parotidien  ;  quelquefois  elle  est  plus  tardive  et 
se  montre  le  douzième,  le  quatorzième,  le  quinzième  jour. 

En  général,  elle  se  montre  au  moment  où  la  parotidite  diminue,  comme 
si  le  mal  quittait  la  glande  salivaire  pour  se  porter  sur  le  testicule.  C'est 
le  type  de  la  métastase  ancienne. 

Mais  ce  qui  prouve  que  la  métastase  ne  doit  plus  être  conçue  dans  le 
sens  ancien  et  qu'elle  doit  être  considérée  comme  une  simple  localisation 
d'une  maladie  générale,  c*est  que  le  testicule  peut  se  prendre  au  moment  où 
la  tuméfaction  parotidicnne  est  à  son  apogée,  ou  encore  trois  semaines  après 
le  gonflement  ourlien,  et  enfîn  c'est  que  l'orchite  ourlienne  peut  être  pri- 
mitive et  précéder  les  oreillons,  ou  qu'elle  peut  s'observer  à  Télat  isolé 
dans  certaines  épidémies. 

L'orchite  ourlienne  est  presque  toujours  annoncée  par  une  flèvre  vive; 
cette  fièvre  peut  prendre  l'aspect  typhoïde;  elle  peut  s'accompagner 
de  phénomènes  de  collapsus  (anxiété,  face  pâle  et  grippée  ;  pouls 
petit,  fréquent,  fnégal  ;  refroidissement  des  exl rémités)  :  c'est  la  febris 

(1)  Voir  jRevuf  de»  nuiladivH  de  l'enfance,  p,  420,  août  1894. 
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testicularis  de  Morlon  sur  laquelle  Trousseau  a  attiré  Tatteution.  Après 
avoir  donné  souvent  de  vives  inquiétudes,  cette  fièvre  tombe  brusque- 
ment deux  ou  trois  jours  après  Tapparition  de  i*orchite.  Chez  un  enfant 
de  onze. ans,  observé  par  Arnaud,  les  phénomènes  généraux  qui  annon- 
cèrent le  début  de  l'orchite  simulèrent  à  s'y  méprendre  ceux  d'une  péri- 
tonite ou  d'un  étranglement  herniaire  (pouls  petit,  faciès  abdominal, 
syncope,  vomissements  porracés,  ventre  rétracté,  constipation)  ;  ces 
phénomènes  s'apaisèrent  vingt-quatre  heures  après  la  tuméfaction  du 
testicule  droit;  ils  reparurent  au  moment  où  l'orchite  envahit  le  testicule 
gauche. 

L'orchite  ourlienne  se  traduit  par  un  gonflement  considérable  du 
testicule.  D'après  la  majorité  des  auteurs,  ce  gonflement  frappe  la 
glande  et  épargne  l'épididyme,  au  contraire  de  ce  qui  se  passe  dans 
Torchite  blennorrhâgique.  Cependant,  M.  Sorel  et  M.  Antony  ont  vu 
que  le  gonflement  de  l'épididyme  précède  souvent  celui  du  parenchyme 
glandulaire;  et  M.  Catrin  admet  que  le  processus  débute  toujours  par  l'épi- 
didyme. Celui-ci  est  seul  atteint  quelquefois;  mais  il  n'en  reste  pas  moins 
bien  établi  que  ce  qui  caractérise  l'orchite  ourlienne  et  la  diflîérencie  de 
lorchite  blennorrhagique,  c'est  qu'après  le  gonflement  de  l'épididyme, 
la  glande  elle-même  se  prend  ordinairement  d'une  façon  très  marquée. 
Le  testicule  gonflé  est  dur,  lourd,  difficile  à  délimiter.  Le  scrotum  est 
rouge^  la  pression  est  peu  douloureuse.  Il  se  produit  parfois  un  peu 
d'épanchement  dans  la  vaginale.  L'orchite  ourlienne  est  généralement 
unilatérale  ;  rarement,  elle  frappe  les  deux  glandes  séminifères.  Au  bout 
de  deux  ou  trois  jours,  l'œdème  se  dissipe  ;  le  testicule  est  plus  facile 
à  palper  ;  on  sent  qu'il  a  doublé  ou  triplé  d'épaisseur  ;  la  résolution 
s'opère  progressivement. 

Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  d'après  la  statistique  dressée  par 
Laveran,  l'orchite  ourlienne  est  suivie,  après  un  temps  plus  ou  moins 
long,  d'une  atrophie  du  testicule  plus  ou  moins  considérable;  le  ou 
les  testicules  atteints  ont  le  volume  d'une  fève,  d'un  haricot.  Le  réflexe 
crémastérien  est  aboli  (Boix).  Quand  les  deux  testicules  sont  atteints, 
la  puissance  virile  est  supprimée,  et  les  sujets  peuvent  présenter  les  attri- 
buts de  véritables  eunuques  (Lereboullet). 

M.  Catrin  pense  qu'il  faut  distinguer,  à  ce  point  de  vue,  l'orchite  our- 
lienne vraie  de  la  simple  fluxion  testiculaire,  laquelle  ne  serait  jamais 
suivie  d'atrophie  de  la  glande  séminale. 

D'après  Vedrennes  et  Catrin,  les  testicules  atrophiés  sont  susceptibles 
de  récupérer  quelquefois  leur  volume  et  leurs  fonctions. 
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ËD  règle  générale,  le  gonflement  parotidien  précède  de  plusieurs  jours 
Torchite  ourlienne.  Par  exception,  on  a  vu  Torchite  se  produire  pendant 
ou  avant  la  tuméfaction  parotidiunne.  La  plupart  des  orchites  décrites 
sous  les  noms  d'orchites  spontanées,  rhumatismales  infectieuses 
primitives,  les  orchites  dites  amygdaliennes  (Verneuil,  Joal)  ne 
sont  probablement  que  des  orchites  ourliennes  isoiéeSy  ou  des  orchites 
ourliennes  précédées  d'un  gonflement  des  glandes  salivaires  qui  a  passé 
inaperçu. 

Uréthrite  etprostatite  ourliennes.  —  Barthez  et  Sanné  ont  observé 
à  la  suite  des  oreillons  un  écoulement  uréthral  jaunâtre  et  visqueux. 

Gosselin,  pratiquant  le  toucher  rectal,  chez  un  jeune  homme  atteint 
d*oreillons  avec  orchite,  constata  une  tuméfaction  considérable  de  la 
prostate. 

Ovarite  ourlienne.  —  Elle  est  beaucoup  plus  rare  que  Torchite.  Elle 
se  traduit  par  une  douleur  spontanée,  augmentant  par  la  pression,  siégeant 
au  fond  des  fosses  iliaques. 

Tuméfaction  des  grandes  lèvres.  —  Elle  est  aussi  très  rare;  elle 
a  été  vue  par  Laghi,  Rilliet,  Peter;  elle  est  due  sans  doute  à  une  fluxion 
des  glandes  vulvo-vaginales. 

Mammite  ourlienne.  —  On  a  signalé  aussi  la  tuméfaction  des 
mamelles  chez  la  femme  à  la  suite  des  oreillons;  Lemarchand  Ta 
observée  chez  un  soldat. 

Complications  des  oreillons.  —  Nous  décrivons  sous  le  nom  de 
complications,  des  accidents  survenant  pendant  l'évolution  de  la  maladie 
ourlienne,  et  caractérisés  surtout  par  leur  rareté  et  leur  localisation 
hors  la  sphère  des  glandes  salivaires  ou  génitales.  Les  complications 
sont  beaucoup  plus  fréquentes  chez  Tadulte  que  chez  Tenfant  ;  elles  sont 
plus  communes  dans  les  formes  à  métastases,  et  elles  surviennent  sur- 
tout pendant  Tétape  génitale.  Comme  nous  l'avons  déjà  remarqué,  pour 
la  plupart  d'entre  elles,  on  ne  sait  encore  si  elles  sont  dues  au  virus 
ourlien  ou  à  des  infections  secondaires. 

Suppurations  et  adénopathies.  —  La  suppuration  des  glandes 
frappées  par  le  processus  ourlien  est  très  rare  ;  on  l'a  vue  à  la  parotide 
(Rilliet),  à  la  glande  sublinguale  (Ferrand),  sur  le  testicule  ;  elle  est  due 
probablement  à  l'action  secondaire  des  microbes  pyogènes  (streptocoques, 
staphylocoques). 

Les  adénopathies  chroniques  qu'on  observe  parfois  pendant  et 
après  les  oreillons  dans  la  région  pré-auriculaire,  angulo-maxillaire, 
sous-maxillaire,  peuvent  aussi  aboutir  à  la  suppuration.  D'après  Demme, 
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lorsqu'on  observe  des  adénopalhies  persistantes  à  la  suite  des  oreillons, 
il  faut  les  considérer  comme  étant  de  nature  tuberculeuse. 

Accidents  nerveux.  —  Les  accidents  nerveux  qui  peuvent  compliquer 
les  oreillons  sont  de  deux  ordres  :  lo  accidents  cérébraux  ;  2^  paralysies 
périphériques. 

Les  accidents  cérébraux  accompagnent  ordinairement  l'état 
typhoïde  qui  s'observe  au  moment  de  la  «  febris  lesticularis  »  :  C'est  du 
délire  ou  de  la  stupeur,  des  hallucinations,  de  la  carphologie,  des  con- 
vulsions. Ils  prennent  parfois  nettement  la  forme  d'accidents  méningi- 
tiques  (raideur  de  la  nuque,  céphalalgie  frontale,  hyperesthésie, 
photophobie)  ;  ailleurs  ce  sont  des  accidents  éclamptiques  ;  au  déclin  de 
la  maladie,  on  peut  observer  de  l'hémiplégie  et  de  l'aphasie  (Lannois  et 
Lemoine).  Ces  accidents  peuvent  entraîner  la  mort.  On  les  observe 
surtout  chez  des  sujets  alcooliques,  névropathiques  ou  issus  de  parents 
névropathiques.  On  ne  sait  s''ils  sont  purement  dynamiques,  ou  s'ils 
dépendent  de  lésions  méningo-encéphaliques. 

M.  JoiTroy  a  signalé  un  cas  de  paralysie  flasque  des  quatre  membres 
survenue  quinze  jours  après  les  oreillons  chez  une  fille  de  4  ans  ;  les 
réflexes  étaient  abolis,  ainsi  que  la  conlraclililé  faradique  et  galva- 
nique ;  il  existait  de  l'hyperesthésie  musculaire,  un  peu  d'anesthésie 
cutanée;  la  vessie  et  le  rectum  étaient  îndemues;  en  un  mot,  on  cons- 
tatait tous  les  caractères  de  la  paralysie  par  névrite  périphérique.  Des 
cas  semblables  ont  été  signalés  par  Baas  et  Chavanis. 

On  a  signalé  dans  ces  derniers  temps  les  rapports  de  la  chorée  avec 
des  infections  variées  ;  M.  Haushalter  vient  de  rapporter  un  cas  où  cette 
névrose  s'est  développée  à  la  suite  des  oreillons. 

Complications  oculaires,  —  On  a  observé  parfois  des  troubles 
visuels  :  diminution  de  l'acuité  visuelle,  photophobie,  larmoiement;  ces 
symptômes  peuvent  accompagner  les  troubles  nerveux  graves  (Hatry). 
Baasasignalé  uneparésie  de  Taccommodahon  succédant  aux  oreillons. 
Calrin  a  observé  des  cas  de  conjonctivite  légère  et  bénigne  dans  le 
découlas  de  la  maladie. 

Oreille.  —  La  surdité  consécutive  aux  oreillons  a  été  signalée  par 
un  assez  grand  nombre  d'auteurs  (Toynbee,  Calmettes,  A.  Buck,  John 
Roosa,  Moos,  Haslou,  Brunner,  Fournie,  Menière,  Gellé,  etc.)  ;  elle  est 
complète^  unilatérale,  incurable,  et  paraît  devoir  être  attribuée  à  une 
lésion  du  labyrinthe  ;  elle  est  précédée  de  bourdonnements,  d'otalgie  ; 
elle  s'accompagne  parfois  de  vertige  de  Menière. 

Gatrin  a  observé  trois  cas  d'otite  moyenne  suppurée. 
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Peau.  —  Rondot  a  rapporté  un  cas  û*éryth,ème  noueux  chez  un 
garçon  de  15  ans  à  la  suite  d*oreillons  qui  s'accompagnèrent  de  phéoomènes 
nerveux  typhoïdes.  Arnaud  a  vu,  chez  un  enfant  de  4  ans  atteint 
d'orchite  ourlienne  avec  phénomènes  de  péritonisme,  pseudo-rhumatisme, 
œdème  lombaire  et  diarrhée  dysentériforme,  un  érythème  ortie,  rouge 
vif,  siégeant  sur  le  dos  de  la  main  et  s*accompagnant  de  gonflement  et  de 
douleurs  dans  les  articulations  du  poignet;  puis  survinrent  des  taches,  des 
papules,  des  plaques,  des  nodosités  rouges  sur  les  membres  inférieurs; 
cette  éruption  se  termina  par  desquamation.  Guelliot  a  observé  du 
purpura  avec  douleurs  gastriques  et  vomissements  bilieux. 

Voies  respiratoires.  —  Du  côté  des  voies  respiratoires,  l'œdème  de 
la  glotte  est  une  complication  assez  souvent  observée  ;  il  semble  être  dû 
soit  à  la  propagation  de  l'œdème  péri-parolidien,  soit  à  la  compression 
par  la  tuméfaction  ourlienne  des  veines  jugulaires  (Pilatte)  ;  c*est  peut- 
élre  la  cause  de  mort  la  plus  fréquente  dans  les  oreillons.  M.  Fer- 
rand  a  observé  un  cas  de  catarrhe  suffocant  avec  pleurésiCyel  M.  de 
Ceronville,  un  cas  de  pneumonie  calarrhale.  M.  Comby  a  rapporté  une 
observation  d'oreillons  avec  orchite,  prostaiiteet  hémoptysie;  M.  Merc- 
klen  a  observé  un  cas  semblable.  On  a  noté  parfois  des  épistaxis 
assez  abondantes  pour  engendrer  une  anémie  profonde. 

Œdèmes  localisés  et  anasarque.  —  M.  Laveran  et  Catrin  ont 
relevé,  au  cours  des  oreillons,  l'existence  û'œdèmes  localisés  à  la 
région  sternale  ou^palpébrale  ;  Arnaud,  à  la  région  lombaire  ;  Guelliot  en 
a  constaté  au  front,  au  cuir  chevelu,  au  prépuce,  aux  paupières,  aux 
mains  et  aux  pieds  en  môme  temps  que  de  la  polyarthrite.  Dans  tous 
ces  cas  l'albuminurie  faisait  défaut.  Cependant,  le  plus  souvent,  l'ana- 
sarque  est  le  symptôme  d'une  néphrite. 

Néphrite.  —  La  néphrite  ourlienne^  qu'il  faut  rapprocher  de  la 
néphrite  scarlatineuse,  survient  au  déclin  de  la  tuméfaction  parotidienne  ; 
elle  se  révèle  par  la  bouffissure  delà  face  et  parfois  par  l'hématurie  ;  l'ana- 
lyse des  urines  montre  alors  rexislcnce  d'une  albuminurie  intense,  rétrac- 
tile.  La  néphrite  peut  être  la  cause  de  la  mort  (L.  Colin,  Renard)  ;  elle 
accompagne  souvent  les  formes  graves,  hypertoxiques  de  la  maladie 
(Kartli);  dans  un  cas  de  Croner,  elle  guérit  au  bout  de  cinq  semaines. 

M.  Bézy  a  observé,  chez  une  jeune  fille  de  16  ans,  vivant  dans  \m 
milieu  épidémique  et  sans  oreillons,  une  néphrite  aiguë  légère.  M.  Tous- 
saint a  rapporté  l'histoire  d'un  soldat  atteint  d'oreillons  avec  orchi-vagi- 
nalifc  double  qui  fut  pris  d'une  néphrite  aiguë,  de  convulsions  éclamp- 
tiques  suivies  de  coma,  et  qui  finit  par  guérir. 
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Les  lésions  constatées  à  l'autopsie  ont  été  celles  de  la  néphrite  aiguë, 
tantôt  diffuse,  frappant  l'épithélium  et  le  tissu  conjonctif  (L.  Colin), 
tantôt  interstitielle  prédominant  sur  le  tissu  conjonctif  (Laveran). 

Troubles  digestifs,  —  L'état  saburral  des  premières  voies  diges- 
tives  est  presque  constant  dans  le  cours  des  oreillons.  Au  moment 
des  métastases  ou  des  complications,  on  peut  observer  des  crises  dou- 
loureuses de  Testomac  avec  vomissements  (Guelliot)  et  de  la  diarrhée 
dysentériforme  (Arnaud). 

Rhumatisme  ourlien.  —  Comme  la  plupart  des  maladies  infectieu- 
ses, les  oreillons  peuvent  se  compliquer  d'une  polyarthrite  rhumatotde. 
Le  rhumatisme  ourlien,  signalé  par  Trousseau,  Rilliet,  Bergeron, 
Qailliard,  Jourdan,  Boinet,  a  été  étudié  par  Lannois  et  Lemoine  (1885), 
par  Qacbon  (1887)  et  par  Catrin  (1893). 

Il  survient  le  plus  souvent  au  déclin  de  la  maladie  (dix-septième, 
trentième,  trente-cinquième,  trente-septième  jour,d'après  Catrin),  parfois 
pendant  le  cours^  plus  rarement  avant  la  tuméfaction  parotidienne.  Il 
est  peu  grave,  et  évolue  avec  des  allures  subaiguës  ;  on  constate  d'abord 
un  peu  de  douleur  de  la  jointure,  sans  rougeur  ni  chaleur  ;  puis  on  voit 
survenir  un  peu  de  gonflement  qui  indique  l'épanchement  articulaire. 
L'atbropathie  frappe  plusieurs  jointures,  l'épaule,  le  coude,  les  poignets, 
les  genoux,  le  cou-de-pied  ;  elle  disparait  assez  vite  ;  mais  elle  procède 
par  poussées  successives,  et  prolonge  ainsi  la  durée  de  la  maladie.  Le 
pronostic  est  toujours  favorable,  à  moins  que  le  rhumatisme  ourlien  ne 
se  complique  de  déterminations  cardiaques,  ou  qu'une  articulation  ne  sup- 
pure, comme  cela  s'est  vu  dans  un  cas  de  Catrin. 

Complications  cardiaques.  —  La  péricardite  isolée  a  été  obser- 
vée par  Gachon,  Nolarès  et  Pourthou;elle  est  sèche,  peu  étendue  et 
guérit  habituellement. 

M.  Grancher  a  vu  un  cas  û'endopéricardite  survenue  au  cours  de 
l'orchite  ourlienne  et  qui  guérit  complètement. 

M.  Jaccoud  a  signalé  Vendocardite  ourlienne  ;  il  en  a  observé  un 
premier  cas  qui  fut  suivi  de  guérison^  et  un  second  cas  où  elle  passa  à 
l'état  chronique.  M.  Bourgeois  a  rapporté  une  observation  semblable  à  la 
seconde  de  M.  Jaccoud.  M.  Catrin  a  rencontré  l'endocardite  trois  fois  à 
la  suite  du  rhumatisme  ourlien  ;  dans  deux  cas  le  malade  est  resté  por- 
teur d'un  soufQe  très  net. 

Évolution  et  formes  de  la  maladie. —  l®  Souvent  chez  l'adulte, 
presque  toujours  chez  les  enfants,  les  oreillons  ne  franchissent  pas 
Vétape  salivaire.  Dans  ces  cas,  ils  ont  accompli  leur  évolution  en  huit 
ou  dix  jours.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi. 
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Il  y  a  d^abord  des  formes  abortives  frustes,  très  légères.  Dans  les  épidé- 
mies d*oreillons,  il  arrive  qu'un  eafànt  est  pris  de  fièvre  légère,  d'uo  peu 
de  malaise,  d'un  très  léger  gonflement  des  parotides  ou  des  glandes  sous- 
maxillaires  ;  ces  symptômes  se  dissipent  en  trois  ou  quatre  jours. 

En  regard  de  ces  formes  abortives,  il  faut  placer  les  formes  graves 
avec  phénomènes  typhoïdes,  épistaxis  et  localisations  successives 
(Jourdan,  Karth).  Le  malade  observé  par  Karth  dans  le  service-  de  Bou- 
chard eut  cinq  poussées  distinctes;  la  première  affecta  les  glandes  sali- 
vaires,  les  reins,  la  rate  ;  la  seconde,  les  glandes  lacrymales  ;  la  troisième 
fut  limitée  aux  parotides  ;  la  quatrième  se  traduisit  par  le  gonQement  des 
glandes  sous  maxillaires  ;  la  cinquième  enfin  frappa  les  glandes  lacrymales. 

2o  Les  localisations  salivaires,  frustes  ou  graves,  peuvent  être  suivies  de 
localisations  génitales.  La  maladie  accomplit  alors  son  évolution  com- 
plète; elle  parcourt  ses  deux  étapes.  Dans  ces  cas,  elle  dure  en  moyenne 
une  vingtaine  de  jours. 

30  II  y  a  des /ormes  à  évolution  irrégulière.  Ce  sont  celles  où  les 
localisations  génitales  apparaissent  pendant  ou  avant  les  localisations 
salivaires.  Les  formes  où  la  maladie  ourlienne  a  paru  se  localiser  uni- 
quement sur  les  organes  génitaux  (orchile  ourlienne  d'emblée)  sont 
contestées  et  contestables.  Qui  peut  dire  en  effet  que  la  localisation  sali- 
vaire  ne  s'est  pas  produite^  et  qu'elle  n'a  pas  passé  inaperçue  en  raison  de 
sa  légèreté  ? 

40  Enfin  il  existe  des  formes  compliquées  où  révolution  régulière 
est  dénaturée  par  l'existence  d'accidents  peu  habituels.  Nous  avons  cité 
Tobservation  de  Karth.  L'observation  de  M.  Arnaud  (de  Marseille)  en 
offre  encore  un  bel  exemple.  En  voici  le  résumé  :  Un  enfant  de  11  ans, 
fut  pris,  le  8  juin,  de  frissons,  d'un  peu  de  fièvre,  et  le  lendemain  présenta 
une  tuméfaction  douloureuse  de  la  région  parotidienne  gauche;  le  10,  la 
parotide  droite  se  prit  à  son  tour.  Ces  accidents  évoluèrent  sans  grande 
réaction  et  la  résolution  s'opérait,  lorsque  le  15  juin,  l'enfant  fut  pris  brus- 
quement d'une  douleur  violente  au  niveau  du  testicule  et  de  l'épididyroe 
droits  s'irradiant  dans  le  pli  de  l'aine,  avec  augmentation  de  volume  et 
induration  atteignant  le  testicule  et  le  cordon.  Les  phénomènes  généraux 
simulent  à  s'y  méprendre  une  péritonite  ou  un  étranglement  herniaire , 
le  pouls  est  petit,  le  malade  a  le  faciès  abdominal  ;  tendance  à  la  syncope, 
vomissements  porracés,  ventre  rétracté,  constipation^  douleur  atroce  par  la 
pression  du  testicule  droit.  Le  même  jour,  M.  Arnaud  observe  de  la 
douleur  au  niveau  du  coude  et  du  genou  droit  et  dans  la  soirée  un  léger 
épanchement  s'observe  dans  le  genou  (pseudo-rhumatisme). 
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Ces  phénomènes  s'alténuenl  le  11  ;  mais  dans  la  soirée,  les  vomisse- 
ments porracés  et  les  phénomènes  de  péritonisme  reparaissent  en  même 
temps  que  i*orchite  envahit  le  testicule  gauche.  Le  petit  malade  accuse 
en  même  temps  une  douleur  lombaire  déchirante,  siégeant  également  à 
gauche  ;  l'inspection  de  la  région  montre  une  tuméfaction  rouge,  œdé- 
mateuse, douloureuse  à  la  pression  et  siégeant  au  niveau  du  carré  des 
lombes.  L'examen  des  urines  ne  décèle  rien  d'anormal,  ni  sang,  ni  pus, 
ni  albumine. 

Le  12,  les  mêmes  phénomènes  persistent,  puis  s'atténuent  dans  la  soirée 
en  même  temps  qu'apparaît  une  violente  attaque  de  dysenterie,  avec  coli- 
ques, ténesme,  selles  sanguinolentes  et  pseudo-membraneuses,  acci- 
dents qui  prennent  fin  le  21  juin.  Le  20,  on  avait  constaté  avec 
les  symptômes  précédents  Tapparilion  d'un  érythème  ortie,  rouge  vif, 
siégeant  sur  le  dos  de  la  main  et  s'accompagnant  de  gonflement  et  de 
douleurs  dans  les  articulations  du  poignet.  Amélioration  jusqu'au  25  ;  à 
cette  date,  vomissements  suivis  d'une  syncope,  et  le  soir  apparition  d'un 
exanthème  :  taches,  puis  papules  sur  les  membres  inférieurs  ;  sur  le  corps, 
l'on  remarque  de  larges  plaques  érythémateuses,  séparées  par  des  inter- 
valles de  peau  saine  ;  l'on  remarque  aussi  des  papules  et  des  nodules  sail- 
lants caractéristiques  de  l'érythème  noueux.  Le  26,  la  coloration  de 
l'éruption  devient  feuille  morte,  ecchymotique.  Le  27,  nouvelle  poussée 
d'érythème  noueux.  Le  30,  une  dernière  poussée  se  fait  sur  les  jambes. 
La  peau  desquame  ensuite  et  la  convalescence  s'établit  définitivement. 
La  maladie  avait  duré  près  d'un  mois . 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  oreillons  quoad  vitam  offre  très 
peu  de  gravité.  La  terminaison  habituelle  est  la  guérison.  La  mort  est 
toujours  due  à  une  complication,  et  les  complications  sont  rares.  La 
maladie  est  tout  à  fait  bénigne  chez  les  enfants;  les  cas  graves  ne 
s'observent  guère  que  chez  des  adultes.  La  mort  à  été  causée  par 
l'œdème  de  la  glotte,  lés  accidents  cérébraux,  Turémie. 

La  gravité  dépend  parfois  des  épidémies  ;  dans  certaines,  on  a  observé 
une  tendance  à  la  suppuration  et  à  la  gangrène  des  glandes  parotides 
(Dionis  chez  les  demoiselles  de  Saint-Cyr,  XVIII*  siècle)  (Demme,  épi- 
démie de  Berne,  1888). 

Si  la  mort  est  exceptionnellement  causée  par  les  oreillons,  il  est  pour- 
tant une  circonstance  qui  assombrit  le  pronostic  chez  les  adolescents  et 
les  adultes  du  sexe  masculin  :  c'est  l'atrophie  testiculaire  conséquence  de 
l'orchite  ourlienne  et  source  d'infécondité  et  d'impuissance. 

EnGu  il  ne  faut  pas  oublier  qu'en  certains  cas  la  convalescence  est 
lente  et  traînante. 
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Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  ourles  est  fondé  sur  Texisteace  de 
la  tuméfaction  parotidienne  Avant  que  celle-ci  se  soit  produite  ou  lors- 
qu'elle fait  défaut  (oreillons  sous-maxillaires,  sublingaux,  lacrymaux, 
orchite  primitive  ou  isolée),  le  diagnostic  est  très  difficile,  voire  même 
impossible.  Dans  le  premier  cas,  on  pense  à  une  fièvre  éruptive  au  début, 
à  une  fièvre  typhoïde;  et  ce  nVst  qu'à  Tapparition  du  gonflement  paroti- 
dien,  que  le  diagnostic  s'éclaircit.  Dans  le  second  cas,  c'est  la  notion  du 
milieu  épidémique  qui  seule  permettra  de  reconnaître  la  maladie 
dans  ses  formes  frustes  ou  anormales. 

Mais  la  tuméfaction  parotidienne  elle-même  peut  être  l'origine  de  con- 
fusions. 

L'engorgement  ourlien  doit  être  distingué  :  V  des  tuméfactions  n*ayant 
pas  leur  origine  dans  la  parotide  ;  2<>  des  tuméfactions  engendrées  par 
diverses  affections  de  la  parotide. 

Les  adénopathies  préauriculaires  ou  angulo-maxillaires  se  reconnaî- 
tront à  ce  qu'elles  sont  superficielles,  limitées,  à  ce  qu'elles  donnent  au 
palper  l'impression  d'une  saillie  plus  arrondie,  d'une  consistance  spéciale, 
à  ce  qu'elles  s'accompagnent  d'amas  ou  de  chaîne  ganglionnaire  s'éten- 
dant  plus  ou  moins  loin.  Le  cas  de  Vadéno- phlegmon  est  un  peu  plus 
dinicile  ;  il  y  a  ici  un  empâtement  phlegmoneux,  très  dur,  très  doulou- 
reux, bientôt  remplacé  par  la  fluctuation.  M.  Chauffard  a  observé  un  cas 
de  scarlatine  au  début  où  il  existait  une  adénopathie  de  telle  forme  qu'il 
fut  impossible  de  faire  le  diagnostic  avec  les  oreillons.  La  périostite 
du  maxillaire,  consécutive  à  la  carie  dentaire,  se  reconnaît  au  palper  qui 
laisse  percevoir  une  tuméfaction  dure,  difluse,  faisant  corps  avec  l'os. 

Mais  le  point  le  plus  important  du  diagnostic  consiste  à  distinguer  les 
oreillons  des  parotidltes  étrangères  au  processus  ourlien.  Les  paroti- 
dites  ont  été  l'objet  d'études  récentes  ;  il  semble  qu'elles  sont  toutes 
d'ordre  Infectieux  et  dues  à  l'envahissement  des  voies  salivaîpes  par  les 
microbes  qui  vivent  normalement  dans  la  bouche  (Claisse  et  Dupré,Girode); 
elles  sont,  pour  me  servir  d'une  expression  que  j'ai  employée  pour  les 
bronchites,  infectieuses  non  spécifiques,  les  ourles  étant  seuls  spécifiques. 
Mais  les  infections  salivaires  d'origine  buccale  ne  se  développeut  que  sll 
existe  une  altération  préalable  de  la  glande  ou  de  sa  sécrétion;  les 
causes  prédisposantes  de  l'infection  salivaire  sont  locales  (obstruction 
par  un  calcul,  un  cancer,un  corps  étranger,  une  stomatite)  ongénérales 
(modifications  de  la  sécrétion  et  de  l'excrétion  salivaire  sous  l'ii^uence 
des  maladies  infectieuses  graves  comme  le  choléra,  ou  des  cachexies,  ou 
des  empoisonnements  par  le  mercure,  l'iode,  le  plomb). 
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Au  point  de  vue  du  diagnostic  avec  les  oreillons,  il  sera  assez  facile 
d'écarter  les  parotidites  chroniques^  telles  que  Thypertr^phie  des 
glandes  parotides  des  saturnins,  décrite  par  M.  Gomby  en  1882,  et  l'hy- 
pertrophie chronique  chez  les  vieux  marins  qui  ne  cessent  de  mâcher  du 
tabac^  signalée  par  M.  Rendu.  Il  est  vrai  que  M.  Ântony  vient  de  décla- 
rer que  Ton  peut  voir  la  parotidite  chronique  succéder  aux  oreillons  ; 
mais  cela  est  absolument  exceptionnel.  Les  parotidites  chroniques  dues 
à  une  obstruction  des  voies  salivaires  sont  généralement  unila- 
térales. 

Parmi  les  parotidites  aiguës,  nous  laisserons  de  côté  la  parotidite 
dite  a  frigore  ou  rhumatismale  dont  l'existence  est  contestée  et  qui, 
dans  tous  les  cas,  doit  être  fort  rare.  Les  parotidites  consécutives 
aux  maladies  aiguës  graves  et  aux  cachexies  unilatérales  ou 
bilatérales  sont  congestives,  suppuratives  ou  gangreneuses  ;  les  paroti- 
dites congestives  pourront  seules  être  confondues  avec  les  oreillons  ;  on 
les  en  distinguera  par  les  conditions  mêmes  de  leur  apparition. 

La  parotidite  mercurielle  accompagne  habituellement  la  stomatite 
mercurielle.  La  parotidite  iodique,  observée  par  Régnier,  Villar, 
Comby,  survient,  chez  des  sujets  prédisposés,  avec  une  rapidité  fou- 
droyante, et  dès  les  premières  prises  d'iodure  ;  elle  peut  récidiver  dès 
qu'on  recommence  l'usage  de  ce  médicament.  Les  parotidites  mercu- 
rielles  etiodiques  sont  le  plus  souvent  doubles;  elles  s'observent  surtout 
chez  des  syphilitiques  en  traitement  ;  elles  sont  aiguës,  iflais  elles 
passent  souvent  à  l'état  chronique  (A.  Renaut).  L'interrogatoire  du 
malade  sur  ses  antécédents  et  sur  les  médicaments  qu'il  a  absorbés, 
permet  ordinairement  de  les  reconnaître. 

En  résumé,  sauf  dans  quelques  cas  exceptionnels,  toutes  ces  paroti- 
dites offrent  des  caractères  qui  empêcheront  aisément  de  les  confondre 
avec  les  oreillons. 

Traitement.  —  Les  oreillons  ne  réclament  pas  une  thérapeutique 
active,  particulièrement  chez  les  enfants. 

Le  point  essentiel  consiste  à  mettre  les  malades  au  repos,  les  enfants 
pendant  une  dizaine  de  jours,  les  adultes  pendant  au  moins  quinze  jours. 
Chez  ceux-ci,  le  repos  constitue  la  meilleure  prophylaxie  de  l'orchite. 
a  Les  individus  qui  sont  astreints  à  des  occupations  fatigantes  et  qui 
continuent  à  s'y  livrer  après  l'apparition  des  oreillons  sont  plus  sujets  que 
les  autres  aux  orchites  et  les  tuméfactions  des  testicules  acquièrent  sou- 
vent choz  ou\  un  volume  Ires  considérable  »  (Laveran).  Le  malade  ne 
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devra  pas  s*exposer  au  froid,  lequel  semble  avoir  uae  certaiae  influence 
sur  la  genèse  de  rœdème  de  la  glotte.  La  région  parolidienne  sera  enve- 
loppée de  ouate  après  une  onction  au  baume  tranquille.  On  réalisera  soi- 
gneusement Taulisepsie  de  la  bouche.  S'il  existe  un  élat  saburral  des 
premières  voies,  on  ordonnera  un  léger  purgatif  et  on  mettra  le  malade  à 
une  diète  mitigée  ;  si  le  mouvement  fébrile  est  très  marqué  et  si  la  dou- 
leur est  très  vive,  on  prescrira  la  quinine,  ou  Tantipyrine,  ou  Texalginc, 
ou  la  pbénacétine;  s'il  se  produit  de  l'agitation  et  de  l'insomnie^  on  admi- 
nistrera une  potion  calmante,  à  base  de  chloral. 

Contre  l'orchite,  il  convient  d'ordonner  le  repos  au  lit,  un  purgatif,  la 
diète,  et  des  cataplasmes  laudanisés  sur  les  bourses  maintenues  relevées 
à  l'aide  d'une  planchette.  Contre  l'atrophie  consécutive,  on  a  conseillé 
les  iriclions  stimulantes  avec  le  baume  de  Fioraventi  ou  le  liniment  téré- 
benthine, les  vésicatoires  volants  sur  le  trajet  du  cordon,  les  cautéri- 
sations, l'électrisation  par  les  courants  continus  et  les  douches  périnéales. 
M.  A.  Martin  conseille  les  injections  sous-cutanées  de  un  centigramme 
de  nitrate  de  pilocarpine. 

La  thérapeutique  ne  devient  véritablement  active  que  contre  les  com- 
plications ;  mais  les  accidents  consécutifs  aux  oreillons  réclament  un 
traitement  approprié  à  leur  nature,  qui  varie  avec  chaque  cas  ;  ainsi  le 
régime  lacté  convient  à  la  néphrite,  etc.;  nous  ne  pouvons  insister  ici  sur 
ce  point. 

Prophylaxie.  —  Si  M.  Rendu  est  dans  le  vrai,  si,  comme  le  pense 
ce  médecin  distingué,  les  oreillons  sont  surtout  contagieux  dans  la 
période  qui  précède  immédiatement  la  tuméfaction  parotidienne  et  si 
cette  contagiosité  disparait  ensuite,  il  est  à  peu  près  impossible  de  se 
préserver  de  la  maladie  et  il  est  inutile  de  prendre  des  mesures  prophy- 
lactiques. Puisque  la  maladie  est  surtout  contagieuse  à  une  période  où 
on  ne  peut  la  diagnostiquer,  tous  nos  efforts  seront  vains. 

Mais,  d'après  M.  Comby  et  M.  Antony,  les  assertions  de  M.  Rendu 
sont  au  moins  exagérées.  Si  le  pouvoir  contagionnant  diminue  à  partir  du 
moment  où  apparaît  la  tuméfaction  ourlienne,  il  persiste  pourtant 
même  après  la  guérison  (Antony)  ;  il  semble  se  conserver  au  moins 
20  jours  après  le  début.  L'isolement  des  sujets  atteints  s'impose  donc 
d'une  manière  évidente. 

Quelques  médecins  ont  dit  qu'il  fallait  pratiquer  risolcment  seulement 
dans  les  agglomérations  d'adolescents  et  d'adultes,  niais  non  dans  les 
agglomérations  d'enfants.  Ils  invoquent  la  bénignité  de  la  maladie  dans 
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le  jeune  âge;  M.  Laveran  va  jusqu'à  <Jire  qu'il  est  peut-être  avantageux 
pour  les  enfants  mâles  d'avoir  des  oreillons  de  bonne  heure  parce  qu'ainsi 
ils  acquièrent  l'immunité  sans  que  leur  testicule  soit  touché. 

Cette  manière  de  voir  ne  nous  paraît  pas  rationnelle.  Sans  parler  des 
accidents  possibles  chez  les  enfants,  de  l'afTaiblissement  que  cause  parfois 
la  maladie,  de  la  longueur  de  la  convalescence,  il  faut»  si  on  veut  éviter  la 
propagation  de  la  maladie  chez  les  adultes,  il  faut  chercher  à  Tem pécher 
aussi  chez  les  enfants.  Un  jeune  enfant  atteint  d'oreillons,  pourra  com- 
muniquer la  maladie  à  un  grand  frère,  lequel  pourra  ensuite  être  atteint 
d'orcbite. 

Donc  l'isolement  s'impose  pour  tout  sujet  atteint  d'oreillons,  quel  que 
soit  son  âge;  il  devra  durer  vingtjours  à  partir  de  l'époque  où  est  apparue 
la  tuméfaction  ourlienne. 

M.  Ântony  a  signalé  des  cas  de  contagion  par  les  vêtements  et  la 
literie.  Une.  conséquence  de  ces  faits  est  la  nécessité  de  prendre  des 
mesures  de  désinfection  au  moment  où  on  fait  cesser  l'isolement. 

Les  vêtements,  la  literie,  tous  les  objets  faciles  à  enlever  seront  envoyés 
à  Tétuve  à  vapeur.  Les  parois  de  la  chambre  et  les  planchers  seront  lavés 
ou  attaqués  par  la  pulvérisation  avec  une  solution  de  sublimé  corrosif  à 
1/1000.  Les  objets  métalliques,  qui  sont  altérés  par  le  sublimé,  et  les 
meubles  de  valeur  seront  frottés  avec  des  chiffons  trempés  dans  une 
solution  d'acide  phénique.  Enfin  on  laissera  pénétrer  largement  dans  la 
pièce  l'air  et  surtout  la  lumière  solaire  qui  est  un  grand  agent  de  destruc- 
tion des  microbes. 

D'après  M.  A.  Martin,  dans  l'armée,  la  prophylaxie  doit  être  la  sui- 
vante :  hospitalisation  des  sti^ets  malades  et  désinfection  de  leurs  vête- 
ments, antisepsie  buccale  rigoureuse,  non  seulement  pour  les  contaminés, 
mais  pour  tous  ceux  qui  accusent  des  malaises  ou  de  la  fièvre.  Mais  ce 
médecin  ne  croit  pas  à  l'utilité  de  la  désinfection  des  locaux.  Nous  ne 
connaissons  pas  les  raisons  de  cette  manière  de  voir,  les  conclusions 
seules  de  son  mémoire  ayant  été  lues  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux. 
Mais  si  des  faits  analogues  à  ceux  qu'a  signalés  M.  Antony  sont  observés 
à  nouveau,  il  faudra  regretter  que  les  oreillons  n'aient  pas  été  classés  par 
l'Académie  parmi  les  maladies  qui  nécessitent  la  désinfection. 
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MÉDECINE 

Le  bacille  psendo-diphtériqne.  (Zur  Frage  des  Pseudo-diphterie- 
bacillus,  etc.),  par  EscHEHiGH.  Berlin,  klin,  Woc/iensc/ir.,  1893, 
Do21.  —  Pour  Escherich,  le  bacille  pseudo-diphtérique  serait  une  espèce 
différente  et  indépendante  du  bacille  de  Kiebs-Lôffler.  Il  a  pu  constater 
que  le  pseudo-diphtérique,  contrairement  à  ce  qui  a  été  dit  et  écrit,  se 
rencontre  très  rarement,  et  sur  250  cavités  bucco-pharyngienues  qu'il  a 
pu  examiner,  il  ne  Ta  trouvé  que  11  fois  :  dans  2  cas  de  pharyngite 
syphilitique  avec  infiltration  et  leucoplasie  des  amygdales,  dans  un  cas 
d'angine  lacunaire,  un  cas  d*angine  catarrhale,  un  cas  de  tonsillite  chro- 
nique desquamative  ;  dans  2  cas  de  croup  avec  formation  tardive  de 
fausses  membranes  pharyngées,  choz  un  enfant  dont  les  deux  frères 
venaient  de  guérir  d'une  diphtérie  et  dans  4  cas  d'angine  post-morbilleuse. 

Dans  les  cultures,  principalement  sur  bouillon,  les  bacilles  forment  des 
rangées  parallèles  ;  cultivés  sur  agar,  ils  donnent  à  ce  milieu  une  colora- 
tion brun  foncé  très  caractéristique.  Ces  deux  caractères  n'existent  pas 
dans  les  cultures  faites  avec  le  vrai  bacille  de  la  diphtérie.  Mais  le  signe 
différentiel  le  plus  caractéristique  est  le  suivant  :  quand  on  cultive  le 
pseudo-diphlcrique  sur  du  bouillon  additionné  de  teinture  de  tournesol, 
le  milieu  reste  violet  pendant  plusieurs  jours,  et  finit  par  se  bleuir  au 
bout  d'un  certain  temps  ;  ensemencé  sur  le  même  milieu,  le  vrai  bacille 
de  la  diphtérie  provoque  déjà  au  bout  de  48  heures  une  modification 
caractéristique  de  la  coloration. 

Les  cultures  du  pseudo-diphtérique  conservaient  leurs  caractères, 
même  en  cas  d'ensemencement  sérié  pendant  des  mois  sur  des  milieux 
artificiels  variables,  ce  qui  les  sépare  encore  une  fois  du  vrai  bacille 
diphtérique. 

Tous  ces  caractères,  de  même  que  l'absence  de  toute  virulence  doi- 
vent faire  séparer,  du  moins  pour  le  moment,  le  pseudo-diphtérique  du 
vrai  bacille,  bien  qu'il  soit  démontré  que  ce  dernier  puisse  également 
être  dépourvu  de  toute  virulence.  Roux  a  soutenu  que  le  pseudo- diphté- 
rique forme  sur  les  cultures  des  colonies  isolées,  peu  nombreuses  ; 
Escherich  n'a  pu  le  confirmer  dans  tous  les  cas,  et  dans  certains  cas, 
l'aspect  extérieur  des  cultures  du  pseudo-diphtérique  ne  diffère  en  rien 
de  celui  des  cultures  du  bacille  de  Klebs-Lôffler. 
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Dans  tous  les  cas  de  diphtérie  vraie,  on  a  trouvé  le  bacille  de  LOiTler.  Mais 
Ëscherich  se  demande  si  la  présence  du  bacille  en  question  dans  la 
gorge  donne  le  droit  de  faire  le  diagnostic  de  diphtérie?  Il  ne  le  pense 
pas,  et  voici  pourquoi.  Comme  tous  les  observateurs,  Ëscherich  a  cons- 
taté la  présence  des  bacilles  diphtériques  virulents  chez  les  convalescents 
de  diphtérie,  sur  la  conjonctive  et  dans  la  gorge  d'individus  bien 
portants.  Dans  tous  ces  cas  la  santé  des  individus  ne  laissait  rien  à 
désirer^  et  ce  fait,  Ëscherich  l'explique  en  admettant  chez  ces  individus 
soit  une  immunité  naturelle  contre  la  diphtérie,  soit  une  immunité 
acquise  après  une  atteinte  de  diphtérie.  Dans  ces  cas,  on  ne  peut  réelle- 
ment pas  parler  de  diphtérie  comme  on  ne  peut  parler  de  tétanos  chez 
les  animaux  immunisés  qui  gardent  impunément  dans  leurs  tissus  le 
bacille  virulent  de  Nicolaïer. 

Si  malgré  la  présence  des  bacilles  diphtériques  on  ne  peut  parler  de 
diphtérie,  Ëscherich  croit  qu'il  serait  logique  de  ne  considérer  comme 
diphtériques  que  les  individus  qui  présentent  les  manifestations  spéci- 
fiques, locales  ou  générales  du  virus  du  bacille  de  Klebs-Lôffler. 

Bactériologie  de  la  diphtérie  septiqne.  (Bacteriolog.  Untersuchungen 
Uber  die  sogennantc  septische  Diphtérie),  par  G.  Genersich.  Jahrb. 
Kinderheilk..  1894,  vol.  XXXVIII,  p.  233.  —  Après  avoir  indiqué 
ce  que  les  auteurs  (Henoch,  Heubner,  Francotte,  Baginsky,  Beck,  Prud- 
den,  Barbier  et  autres),  comprennent  sous  le  nom  de  diphtérie  septique, 
Tauteur  rapporte  ses  recherches  personnelles  qui  ont  porté  sur  Texamen 
bactériologique  (ensemencement  des  viscères  et  du  sang  quelques  heures 
après  la  mort)  de  25  cas  de  diphtérie  grave  à  forme  septique. 

Sur  ces  25  cas,  on  ne  trouve  des  streptocoques  que  dans  4  cas  ;  dans 
les  autres  cas,  on  ne  trouve  que  des  staphylocoques  blancs  qui  existaient 
exclusivement  dans  le  foie,  la  raie  et  les  reins.  Or  sur  les  4  cas  à  strep- 
tocoques, deux  seulement  avaient  cliniquement  évolué  avec  les  carac- 
tères d^une  diphtérie  septique  ;  dans  le  troisième  cas,  la  mort  a  été 
amenée  par  une  broncho-pneumonie  ;  dans  le  quatrième  cas  enfin,  les 
phénomènes  septiques,  la  septicémie  étaient  à  peine  accusés,  et  ce  qui 
dominait  le  tableau  clinique,  c'était  la  diphtérie  de  la  gorge.  D'un  autre 
cété,  sur  les  autres  cas  à  staphylocoques,  il  y  en  avait  cinq  à  caractères  net- 
tement septiques.  L'auteur  en  conclut  donc  que  s'il  existe  des  diphtéries 
cliniquement  septiques  où  l'examen  des  viscères  révèle  la  présence  des 
streptocoques,  il  en  existe  d'autres  —  et  ce  sont  les  plus  nombreuses  — 
où  la  septicité  de  la  diphtérie  ne  dépend  pas  de  la  présence  des  strepto- 
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coques.  Il  i'aut  par  conséquent  admettre  que  le  bacille  de  LORler  peut 
dans  certains  cas  imprimer  à  lui  seul,  un  caractère  septique  à  la  diphtérie. 

Si  la  diphtérie  septique  k  streptocoques  est  rare^  il  importe  pourtant 
de  savoir  la  reconnaître  cliniquement.  L*auteur  passe  donc  en  revue  les 
divers   symptômes  qui  peuvent  servir  au  diagnostic. 

D'après  Behring,  un  des  signes  importants  de  la  diphtérie  septique  à 
streptocoques,  serait  la  suppuration  des  ganglions  sous-maxillaires. 
L'auteur  ne  la  rencontrée  qu'une  seule  fois;  le  pus  des  ganglions  suppu- 
res contenait  des  streptocoques. 

La  fréquence  des  pneumonies  .et  bronche- pneumonies  signalées  par 
Prudden,  n*a  pu  être  confirmée.  Sur  les  25  cas,  l'auteur  n*a  trouvé  qu'une 
seule  fois  une  broncho-pneumonie  à  streptocoques.  Le  même  micro- 
organisme existait  aussi  dans  les  autres  organes.  Une  seule  fois  égale- 
ment on  trouva  des  abcès  métastatiques  dans  les  organes  internes.  Par 
contre,  4  fois  on  trouva  des  phénomènes  généraux  de  septicémie.  Pourtant 
le  diagnostic  d'infection  générale  à  streptocoques  n'a  été  fait  que  deux  fois; 
dans  les  deux  autres  cas,  la  constatation  de  l'existence  des  streptocoques 
dans  les  viscères  a  été  une  véritable  surprise. 

Les  hémorrhagies  cutanées  et  muqueuses  ont  été  notées  deux  fois  :  une 
fois  seulement  on  trouva  des  streptocoques  ;  dans  le  second  cas,  Thémor- 
rhagie  était  évidemment  produite  par  les  toxines  diphtériques.  La  tumé- 
faction œdémateuse  dos  ganglions  sous- maxillaires  et  cervicaux  et  des 
régions  voisines,  a  été  observée  plusieurs  fois,  et  d'une  façon  particulië- 
ment  nette  dans  deu}(  cas  dont  un  seul  pourtant  montra  à  l'examen 
bactériologique  la  présence  des  streptocoques. 

La  fétidité  de  l'haleine,  la  gangrène  de  la  muqueuse  de  la  gorge,  le 
teint  plombé  des  téguments,  l'état  adynamique,  la  faiblesse  du  cœur  et  la 
néphrite  ont  existé  aussi  bien  dans  les  cas  à  streptocoques  que  dans  les 
cas  où  l'examen  bactériologique  montra  l'absence  de  ces  micro-orga- 
nismes. 

La  Gèvre  élevée  a  été  observée  cinq  fois  :  une  fois  seulement  il  exis- 
tait des  streptocoques  ;  la  fièvre  à  formeirréguiièrea  été  notée  dans  deux 
cas  dont  un  seul  était  à  streptocoques. 

Diphtérie  lacanaire  aigné  des  amygdales.  (Âcuti  lacunar  diphtheria 
of  the  tonsils),  par  H.  Koplik.  N,  Y.  med.  Joum,,  10  mars  1894.  — 
L'auteur  dont  nous  avons  déjà  analysé  un  mémoire  (voir  Rev.  mens., 
1893,  p.  93),  étudie  la  diphtérie  qui  revêt  la  forme  de  l'amygdalite 
lacunaire  typique. 
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Au  point  de  vue  cliniquej  les  cas  observés  se  divisent  en  trois 
groupes.  Dans  le  premier,  viennent  se  ranger  les  cas  extrêmement  légers, 
(le  sorte  que  les  malades  paraissent  à  peine  touchés.  L'appétit  est  con- 
servé, les  enfants  ne  gardent  pas  le  lit,  vont  et  viennent  comme  d'habi- 
tude, se  plaignant  à  peine  quelquefois  dVn  malaise  dans  la  gorge.  A 
Texamen,  on  trouve  la  gorge  hyperhémiée,  les  amygdales  tuméfiées, 
présentant  par  places  de  petits  points  blanchâtres  à  l'entrée  des  cryptes 
amygdaliennes,  mais  nulle  part  trace  de  fausses  membranes  ni  d'adéno- 
pathie  sous-maxillaire.  Tous  ces  symptômes  peuvent  disparaître  au  bout 
de  24  à  48  heures  et  la  malade  semble  guérie  bien  qu'on  trouve  encore 
dans  les  amygdales  des  bacilles  virulents  trois  semaines  après  la  dispari- 
tion des  symptômes  locaux. 

Dans  le  second  groupe,  les  symptômes  locaux  et  généraux  de  la  diphté- 
rie lacunaire  sont  déjà  plus  accusés,  plus  graves.  Les  malades  sont 
réellement  souffrants  comme  dans  le  cas  d'amygdalite  lacunaire  ou  follicu- 
laire infectieuse  à  type  non  spécifique  (streptocoque).  La  fièvre  est  assez 
élevée,  ou  observe  de  la  prostration,  des  douleurs  dans  les  membres,  de 
rinappétence,  une  langue  sale.  Les  amygdales  sont  tuméGées,  rouges  et 
couvertes  d'un  exsudât  tibrineux  jaune,  mou,  localisé  aux  oriGces  des 
cryptes.  On  ne  trouve  pourtant  pas  de  fausse  membrane  proprement  dite, 
mais  les  ganglions  sous -maxillaires  sont  augmentés  de  volume. 

Les  cas  du  troisième  groupe  présentent  dès  le  début  un  caractère 
grave.  Au  bout  de  quelques  jours  raffeclion  perd  son  type  Jacunaire  et  la 
diphtérie  envahit  le  nez:  d'amygdalite  folliculaire  grave,  non  spécifique, 
la  maladie  devient  diphtérie  septique. 

Le  diagnostic  clinique  précis  est  très  difficile.  Les  phénomènes  géné- 
raux sont  à  peine  marqués  dans  les  deux  premiers  groupes  ;  la  présence 
ou  l'absence  de  fièvre  ne  peut  non  plus  servir  de  base  au  diagnostic. 
L'adénopathie  sous-maxillaire  peut  faire  défaut  dans  les  deux  premiers 
groupes,  et  on  sait  qu'elle  existe  par  contre  dans  les  amygdalites  à  stre;^ 
tocoques.  L'albuminurie  enfin  peut  faire  défaut  dans  cette  forme  de  diph- 
térie et  par  contre  exister,  comme  l'adénopathie  sous-maxillaire,  dans 
es  angines  à  streptocoques. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  toutes  ces  angines  sont  caracté- 
risées par  la  présence  du  bacille  de  LôfQer.  Le  bacille  persiste  très 
longtemps  dans  les  cryptes  amygdaliennes  ;  ainsi,  dans  deux  cas  du  pre- 
mier groupe,  l'ensemencement  des  mucosités  prises  directement  dans  les 
cryptes  deux  et  trois  semaines  après  le  début  de  l'angine,  quand  l'enfant 
paraissait  depuis  longtemps  guéri,  donna  des  bacilles  d'une  virulence 
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extrême.  Mais  huit  jours  plus  tard,  rensemencement  fait  de  la  même 
façon  doana  naissance  à  des  bacilles  pseudo-diphtériques,  c'est-à-dire 
morphologiquement  et  biologiquement  (sauf  quelques  différences  de 
culture)  identiques  au  précédent,  mais  dépourvus  de  toute  virulence  et  de 
toute  propriété  vaccinante  (ce  dernier  point  a  été  établi  par  l'auteur  dans 
une  série  d'expériences). 

Quant  à  la  nature  du  bacille  pseudo-diphtérique,  l'auteur,  tout  en 
gardant  une  réserve  extrême,  penche  plutôt  vers  Thypothèse  de  Roux  et 
Yersin  (b.  atténué)  que  vers  les  idées  de  l'école  allemande  (saprophyte). 

Sur  l'angine  pseado-membraneafle  amicrobienne  consécutive  à  la 
diphtérie,  prolongée  par  ixritation  chimique  on  mécanique,  par 
P.  Le  Gendre.  Reo,  pral,  d*obst.  et  péd.,  janvier,  p.  15.  —Quand  on 
traite  une  angine  diphtérique  par  les  agents  antiseptiques  irritants 
(solution  de  Soulez-Gaucher,  napthol  sulforiciné,  etc.),  il  arrive  au  bout 
de  10-15-20  jours  que,  malgré  le  réiablissemeiit  de  l'état  général,  la 
disparition  des  adénopathies,  on  voit  persister  des  fausses  membranes 
plus  ou  moins  épaisses,  se  modelant  sur  les  irrégularités  de  l'amygdale  ; 
ces  membranes  ne  contiennent  pas  de  microbes  et  il  faut  les  considérer 
comme  le  résultat  do  rirrilation  provoquée  par  le  traitement  ;  elles 
disparaissent  aussitôt  qu'on  le  cesse,  ou  qu'on  le  remplace  par  l'usage 
des  émollients  ou  des  alcalins. 

Diphtérie deJ'e8tomac.(Ett  fall  of  difleri  med  difleritisca  belaggningar 
i  ventrikeln),  par  Pfannenstill.  Hygieia,  1892,  et  Centralb.  f. 
klin,  Med.,  1893,  no  12,  p.  265.  —  L^auteur  rapporte  un  cas  de  diphtérie 
de  la  gorge  terminé  par  la  mort  chez  un  enfant  de  3  ans.  A  Tautopsie,  on 
trouva  la  plus  grande  partie  de  la  grande  et  de  la  petite  courbure  de 
l'estomac  couverte  de  fausses  membranes.  L'œsophage  et  l'intestin  n'en 
contenaient  pas,  de  sorte  que  l'infection  de  l'estomac  n'eut  pas  lieu  par 
voie  de  continuité.  Pendant  la  vie,  aucun  symptôme  n'avait  indiqué  la 
participation  de  l'estomac  au  processus. 

Dans  la  littérature,  on  ne  trouve  que  deux  cas  analogues  :  un  publié 
par  Lôschner,  l'autre  par  Neureutter  et  Salmon. 

CSomplications  articulaires  de  la  diphtérie,  par  BBRNARBEia.  Thèse 
de  Pans,  1894.  —  Les  complications  articulaires  de  la  diphtérie  sont  très 
rares  puisque  dans  son  travail  l'auteur  n'a  pu  réunir  que  10  cas  tant 
personnels  qu'empruntés  aux  auteurs. 

L*aflection  articulaire  apparaît  ordinairement  au  moment  où  l'angine 


ANALYSES  501 

est  guérie  ou  très  améliorée.  C'est  entre  le  septième  et  le  quinzième  jour 
après  le  début  de  l'angine,  cependant  quelquefois  beaucoup  plus  long- 
temps après.  Les  articulations  frappées  sont  toujours  les  grandes  join- 
tures, le  plus  souvent  celles  du  genou,  localisation  commune  aux 
maladies  infectieuses. 

Il  n'existe  pas  de  relation  entre  l'apparition  des  complications  articu-  i 

laires  et  Tapparition  de  la  maladie.  Cependant  les  arthropathies  simples 
légères  se  sont  montrées  dansles  cas  d'angine  bénigne  qui  ont  abouti  à  la 
guérison,  et  les  manifestations    articulaires   graves,  suppurées   n'ont 
compliqué  que  la  diphtérie  grave. 
Les  arthrites  sont  suppurées  ou  simples. 

L'arthrite  suppurée  évolue  et  s'accompagne  d'un  cortège  de  phénomènes 
d'infection  généralisés  et  pyohémiques  :  Gèvra  vive,  agitation  ou  prostration, 
albuminurie,  diarrhée,  vomissements.  La  terminaison  habituelle  est  la 
mort. 

liCs  arthropathies  simples  non  suppurées  sont  divisées  par  l'auteur  en 
trois  groupes  :  1)  la  forme  arthralgique  pure  où  tout  se  limite  à  une 
douleur  violente  sans  modiûcations  locales  ni  phénomènes  généraux,  et 
la  forme  arthralgique  avec  empâtement  local,  rougeur  de  la  peau  et 
élévation  de  la  température  locale  ;  2)  la  forme  séreuse  également  doulou- 
reuse et  ne  se  distinguant  de  la  précédente  que  par  l'existence  d'un 
épanchement  séreux  ;  3)  la  forme  péri-articulaire  où  la  douleur  est  moins 
vive,  où  tout  se  borne  à  un  épaississement  semi-fongueux  péri-articu- 
laire. 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  arthrites,  l'auteur  admet  que  les  arthrites 
purulentes  relèvent  d'une  infection  secondaire,  le  plus  souvent  par  le 
streptocoque  qui  a  été  trouvé  dans  tous  les  cas,  sauf  un,  où  il  y  avait 
association  de  deux  microbes.  Pour  ce  qui  est  des  arthrites  non  suppurées, 
l'auteur  est  moins  affirmatif,  et  se  demande  si  elles  ne  sont  pas  produites 
par  les  toxines  diphtériques  comme  semblent  le  montrer  l'absence  des 
microbes  dans  le  liquide  articulaire,  Tapparition  tardive  de  ces  arthrites, 
c'est-à-dire  à  un  moment  où  les  toxines  ont  eu  le  temps  de  se  former  et 
d'envahir  l'organisme  ;  la  coïncidence  assez  fréquente  des  paralysies  avec 
l'apparition  de  ces  complications  articulaires  ;  et  enfin  les  expériences 
sur  des  lapins  qui  montrent  que  les  toxines  provoquent  une  inflammation 
des  membranes  séreuses  (plèvre). 

Une    complication  précoce  grave  de  la    diphtérie  de  la  gorge. 
(Ueber  eine  lebensgefâhrliche    FrQhcomplication   der   Rachen-Diph* 
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therie),  par  Aufrecht.  Therap.  Monatsheft,  1894,  n«  3,  p.  100. — 
L'auteur  attire  l'attention  sur  une  forme  particulière  de  diphtérie  de  la 
gorge  qui,  malgré  son  peu  d'extension  locale,  tue  rapidement  en  deux  ou 
trois  jours,  le  malade.  On  a  soutenu  que  dans  ces  cas  de  diphtérie  presque 
foudroyante,  il  s'agissait  d'une  myocardite  infectieuse  grave.  Or  tout 
récemment,  l'auteur  a  observé  trois  cas  de  ce  genre  où  à  l'autopsie  on  ne 
trouva  pas  trace  de  myocardite,  mais  en  revanche  une  néphrite  suraiguë. 

Aussi  l'auteur  insiste-t-il  sur  l'importance  de  l'examen  systématique 
des  urines  dès  le  début  de  la  diphtérie  qnand  même  on  ne  trouve  aucun 
symptôme  faisant  penser  à  la  possibilité  d'une  lésion  rénale. 

Les  symptômes  observés  dans  ces  cas  (dont  l'auteur  ne  rapporte  pas 
les  observations)  ont  été  une  fréquence  très  grande  du  pouls  ei  des  batte- 
ments du  cœur,  un  état  semi-comateux,  le  délire,  une  fièvre  assez  éle- 
vée et  une  albuminurie  assez  intense.  Ainsi  instruit  par  ces  faits,  l'auteur  a 
pu  combattre  cette  néphrite,  dès  le  début,  chez  un  quatrième,  par  Tad- 
ministration  de  fortes  quantités  d'une  eau  minérale  alcaline  et  saline 
(Wildungen)  destinée  à  augmenter  la  diurèse  et  à  balayer  les  cylindres 
qui  obstruaient  les  canaux  de  Henle. 

Embolie  de  la  poplitée  après  la  diphtérie.  (Embolism  of  the  poplitea^ 
artery  following  dipiheria),  par  Rooney.  Occident,  med.  Times, 
avril  1893,  et  Centralb  f.  klin.  Med.,  1893.  n»  42,  p.  895.  —  Une 
fillette  de  7  ans  est  prise  pendant  la  convalescence  de  la  diphtérie,  de 
douleurs  au  cœur  et  de  dyspnée,  phénomènes  qui  sont  bientôt  remplacés 
par  des  douleurs  de  ventre  avec  engourdissement  et  refroid isstMnenl  des 
membres  inférieurs.  Ces  phénomènes  disparaissent  rapidement  à  leur 
tour,  mais  la  jambe  et  le  pied  gauche  restent  douloureux,  froids,  et 
Texamen  montre  que  les  artères  de  ces  deux  segments  ne  battent  plus. 
On  fit  le  diagnostic  de  gangrène  par  obstruttion  artérielle,  et,  en  effet, 
au  bout  de  trois  semaines  parut  un  sillon  de  délimitation  qui  partait  du 
bord  supérieur  de  la  rotule  et  aboutissait  au  bord  'supérieur  du  gastro- 
cnémieu.  Amputation  et  guérison. 

L'auteur  admet  que  tous  les  phénomènes  observés  avant  la  gangrène 
s'expliquent  par  la  formation  d'un  caillot  dans  le  cœur  gauche.  La 
cardialgie  avec  dyspnée  est  survenue  au  moment  du  passage  du  caillot 
à  travers  l'orifice  aortique  ;  de  même  les  douleurs  dans  l'abdomen  et  les 
membres  inférieurs  étaient  préalablement  provoquées  par  Tarrèt  momen- 
tané des  caillots  au  niveau  de  la  bifurcation  de  l'aorte;  enfin  la  gangrène 
ne  survint  que  lorsque  le  caillot  se  fixa  définitivement  dans  la  poplitée. 
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Albominurie  et  néphrite  dans  la  diphtérie,  par  Baginsky.  Cong. 
intern.  de  Rome.  —  La  néphrite  est  caractérisée  par  le  gonflement 
des  épithêliums  contournés  avec  état  vacuolaire,  nécrose,  formation  de 
cylindres  hyalins,  hémorrbagies  péri  et  intracanaliculaires  ;  les  artères 
sont  aussi  enflammées. 

Ce  qui  distingue  cette  néphrite  de  la  néphrite  scarlatineuse,  c'est  la 
légèreté  relative  des  lésions,  dues  probablement  à  ce  qu'elles  sont 
d'origine  purement  toxique.  Aussi  peut-on  dans  la  diphtérie,  alimenter 
les  enfants  avec  moins  de  danger. 

Dans  la  discussion  qui  suivit  cette  communication  M.  Fede  fit 
observer  que  la  diphtérie  présentait  des  gravités  de  lésions  très  varia- 
bles et  qu^on  peut  observer  la  glomérulite  comme  dans  la  scarlatine. 

Nous  sommes  absolument  de  cet  avis  ;  pour  apprécier  exactement  les 
lésions  rénales  de  la  diphtérie,  il  faut  examiner  uniquement  les  cas,  où 
Tinfeclion  secondaire  manque;  et  d'autre  part,  la  fréquence  de  l'infection 
à  streptocoques  permet  de  prévoir  une  grande  analogie  dans  les  lésions 
de  la  diphtérie  et  de  la  scarlatine. 

Contagiosité  des  angines  à  streptocoqaes,  par  Variot.  Journ.  de 
Clin,  infant,  —  Les  angines  à  fausses  membranes  dues  à  d'autres  orga- 
nismes que  le  bacille  de  Loffler  sont  considérées  comme  étant  générale- 
ment moins  graves,  mais  surtout  non  contagieuses.  Le  fait  de  M.  Variot 
montre  que  la  contagiosité  est  possible. 

Dans  une  famille,  un  petit  garçon  de  trois  ans  présente  une  température 
de  39<>  à  40°  et  un  exsudât  sur  les  amygdales,  d'abord  discret,  puis  enva- 
hissant le  voile  du  palais  et  le  pharynx,  une  adénopatbie  cervicale  très 
prononcée  ;  exactement  laspect  de  la  diphtérie.  Au  bout  de  huit  jours,  le 
danger  était  conjuré^  grâce  au  traitement  antiseptique.  Mais  la  voix  avait 
été  rauque,  ce  qui  fit  craindre  l'apparition  du  croup.  Quelques  jours  après, 
la  sœur,  une  iillelte  de  11  ans  qui  avait  eu  antérieurement  la  diphtérie 
et  qui^  depuis  trois  ans,  avait  conservé  un  gonflement  dur  des  ganglions 
du  cou,  fut  prise  à  son  tour  d'une  angine  à  exsudât  exlensif. 

Les  cultures  montrèrent  qu'il  s'agissait  d'une  angine  à  streptocoques. 
Quelques  jours  après,  la  mère,  âgée  de  40  ans,  qui  avait  soigné  nuit  et 
jour  ses  enfants  pendant  leur  maladie,  fut  atteinte  à  son  tour.  L'angine^ 
chez  cette  malade,  n'eut  pas  un  caractère  exlensif  rapide;  l'exsudat  resta 
circonscrit  aux  amygdales,  aux  piliers  et  un  peu  au  fond  du  pharynx. 
Mais  pendant  longtemps  les  fausses  membranes  repullulèrent,  et  après 
la  suspension  du  traitement  elles  se  reproduisirent  à  nouveau.  A  ce 
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moment  elles  contenaient  des  streptocoques.  Sur  ces  entrefaites,  uiio. 
domestique  fut  prise  d*une  angine  de  même  nature.  Tous  les  malades  gué- 
rirent. Seul,  le  cas  initial  du  petit  garçon  n*avait  pas  été  examiné  au 
point  de  vue  bactériologique,  mais  on  peut  admettre  qu'il  était  de  même 
origine. 

La  sérothérapie  dans  la  diphtérie,  par  ëhrligh,  Kossel  et  Was- 
SERMANN.  Deutsch.  med,  Woc/i.,  n^  16.  —  Voswinckel,  ibid,, 
n«  22.  —  Schubert,  i6îd.,no  22.  —  Canon,  ibid, ,  n»  23.  —  Weibs- 
gen,  Kôrte,  Réunion  libre  des  chirurgiens  de  Berlin^  séance  du 
21  mai.  —  Kaltz.  Soc.  de  méd,  Berlin,  27  juin.  —  Baginsky.  Soc, 
de  mèd.Berlt  26  juillet  (1).  —  Nous  avons  déjà  donné  (Rev.  des  mal. 
de  Venf.  1893,  p.  420  et  423),  d'après  Behring,  Boer  et  Kossel,  les 
premiers  résultats  du  traitement  de  la  diphtérie  par  le  sérum  d*animaux 
rendus  réfractaires,  particulièrement  la  chèvre  et  le  mouton. 

Ils  étaient  alors  peu  nombreux  et  peu  convaincants.  Depuis  lors,  l'ex- 
périmentation a  été  continuée  dans  plusieurs  hôpitaux  de  Berlin;  elle  a 
confirmé  quelques-unes  des  premières  données,  à  savoir  Timpuissance 
du  vaccin  contre  l'infection  à  streptocoques  et  contre  l'asphyxie  d'origine 
bronchique;  elle  a  montré  aussi  que  les  inoculations  doivent  être  répé- 
tées pour  être  efficaces,  enfin,  qu'elles  sont  d'autant  plus  actives  qu'elles 
sont  plus  tôt  commencées. 

I.  —  Ehriich,  Kossel  et  Wassermann  exposent  la  préparation  de  Tau- 
titoxine  soit  avec  le  sang,  soit  avec  le  lait  de  chèvre  dont  Ehriich  a 
montré  les  propriétés  protectrices. 

Les  auteurs  ont  fixé  la  dose  d'antitoxine  capable  de  neutraliser  dans 
un  verre  à  expérience  une  quantité  donnée  du  poison  diphtérique,  dont 
le  pouvoir  toxique  était  déterminé  par  des  inoculations  antérieures,  par 
exemple,  une  culture  dont  la  dose  mortelle  minima  pour  l'animal  équiva- 
lait à  0,8  centim.  cubes;  ils  ont  ainsi  reconnu  que  le  pouvoir  antitoxique 
des  liquides  de  l'animal  réfractaire  augmente  dans  les  premiers  jours  de 
l'immunisation;  on  arrive  ainsi  à  obtenir  des  animaux  dont  0  gr.  0015 de 
sérum  et  0  gr.  075  de  lait  neutralisent  0,8  de  poison. 


(1)  Consulter  aussi  l'excellente  revue  de  notre  collaborateur  M.  H.  Barbier 
dans  le  Journal  des  Praticiens  du  25  juillet,  p.  73.  Nous  n'avons  pas 
analysé,  parce  qu'il  a  fait  double  emploi  avec  le  premier  mémoire  de  Behring^ 
un  travail  de  HOPE  Seyler,  in  Deutsch.  Areh.  /.  klin,  Med.,  vol.  XLIX, 
p.  .531.  Voir  aussi  Behbino,  Deutsch.  med.  Woeh.,  n»  16,  KOCH  ibld.,  n'>  16, 
Klebb  ilnd.,  n»  18  et  Arosonhn,  Berlin,  hlin.  Woch.,  7  mai» 
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220  enfants  furent  soumis  à  des  injections  de  ce  sérum,  les  résultats 
bruts  furent  les  suivants  : 

Guéris 168,  soit  76,4  p.  100 

Morts 62 

Sur  ces  220,  67  avaient  été  trachéotomisés  : 

Guérirent , 37,  soit  55,1  p.  100 

Les  inoculations  eurent  des  résultats  d'autant  meilleurs  que  le  traite- 
ment fut  commencé  plus  tôt  : 
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QITÉIIIS 

aUÉBISONB  p.  100 

I" 

6 

6 

100 

Ile 

66 

29 

64 

97 

Ille 

....     25 

86 

IV» 

39 

....     30 

77 

V« 

.....             ÂO 

....     13 

36.6 

C'est  donc  surtout  dans  les  premiers  jours  que  le  traitement  est  efficace  ; 
il  faut  renouveler  plusieurs  fois  les  inoculations. 

II.  —  Voswinckel  a  traité  avec  le  sérum  de  Behring  60  enfants,  du 
20  janvier  au  22  mars.  En  divisant  ces  cas  d'après  leur  gravité,  il  donne 
la  statistique  suivante  (tous  ont  été  vérifiés  par  Toxamen  histologique). 

30  cas  malins  :  guéris  15,  soit  50  p.  100 

16  —  graves  :      —    13  —  81  p.  100 

U_—  légers  :       —   J[£—  100  p.  100 

Total  :  60  cas               guéris  42,  soit  70  p.  100 

Statistique  brute. 

Or  la  statistique  brute  du  même  hôpital,  de  1890  à  1893,  donne  une 
moyenne  de  ôl^J  à  55o,7  p.  100. 

D'autre  part»  la  même  épidémie  du  20  novembre  1893  au  20  jan- 
vier 1894,  avant  l'emploi  du  sérum,  donne 

71  cas,    guéris  37,  soit  53,5  p.  100 

La  même  amélioration  se  remarque  pour  les  trachéotomies  : 

Traités  avec  le  sérum  :  20    guéris  9,  soit  45  p.  100 

Or  la  statistique  des  quatre  années  antérieures  est  de  23  à  26  p.  100, 
et  celle  de  la  période  de  1894  antérieure  au  traitement  29  p.  100.  Pendant 
la  période  de  1894  où  le  sérum  est  employé,  18  enfants  et  9  nouveau-nés 
n'en  reçoivent  pas  ;  ajoutés  au  71  cités  plus  haut,  on  arrive  au  chiffre 
de  98  avec  53  guérisons,  c'est  A-dire  54  p.  100; 
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Enfin  depuis  la  cessation  du  Iraitement  30  enfants  ont  été  soignés  sans 
sérum  sur  lesquels  13  sont  morts,  8  sont  sortis  guéris»  9  sont  encore  en 
traitement. 

Encore  est-il  bon  défaire  remarquer  que  sur  les  15  décès  appartenant 
à  la  série  maligne,  il  en  est  7  qui  ont  succombé  dans  les  24  heures  de 
traitement,  et  qui  la  plupart  n'ont  été  traités  que  le  troisième,  le  qua- 
trième jour  au  plus  de  leur  maladie.  Si  on  en  retranche  ces  cas  et  un  où 
Tautopsie  montre  une  tuberculose  miliaire  aigué,  il  resterait  pour  les  cas 
malins  :  22  cas  et  15  guérisons  =  68  p.  100  et  pour  les  tracbéotomisés 
i4  cas  et  9  guérisons  =  64  p.  100,  en  tout  52  cas,  42  guérisons, 
soit  80  p.  100. 

Le  traitement  n'est  véritablement  efficace  que  s*il  est  commencé  dans  les 
deux  ou  trois  premiers  jours. 

Au  début,  Tauteur  n'employait  qu'une  seule  dose  de  4  ce,  mais 
plus  tard  dans  les  cas  malins,  les  enfants  reçurent  en  quelques  jours  de 
8  à  20  c.  c.  Dans  les  cas  qui  se  terminèrent  par  la  mort,  on  n'avait  pas 
atteint  cette  dose,  et  Texpérience  a  montré  que  le  succès  dépendait  de 
l'énergie  du  traitement. 

Veflet  de  l'antitoxine  se  fait  surtout  sentir  sur  l'état  général,  et  sur  la 
force  des  contractions  cardiaques  ;  l'auteur  n^a  pas  remarqué  grande  action 
locale  sur  les  fausses  membranes. 

Les  suites  du  traitement  sont  simples.  Mentionnons  cependant  :  des 
éruptions  urticariennes  au  pourtour  du  lieu  d'inoculation  :  une  seule  fois, 
à  ce  niveau,  une  infiltration  oedémateuse  et  douloureuse.  La  plupart  du 
temps  l'albuminurie  s'atténue;  cependant  dans  2  cas,  les  enfants  succom- 
bèrent avec  une  néphrite  aiguë.  Signalons  enfin  quelques  paralysies. 

Les  causes  de  la  mort  ont  été  :  la  syncope  cardiaque  7  fois;  la  bron- 
cho-pneumonie 2  fois,  la  septicémie  6  fois  ;  la  néphrite  2  fois  ;  la  tuber- 
culose miliaire  1  fois. 

IIL  —  Schubert  n'a  traité  que  34  enfants  ;  il  vante  cependant  les 
heureux  effets  du  sérum  ;  contrairement  aux  précédents  il  a  vu  s'amé- 
liorer l'état  local  ;  il  â  vu  guérir  des  enfants  qui  présentaient  du  jetage, 
de  Falbuminurie,  de  la  faiblesse  du  pouls  ;  ce  traitement  semble  augmenter 
la  force  du  cœur.  Lui  aussi  a  dû  faire  de  nombreuses  inoculations,  les 
doses  ont  varié  avec  Tàge,  mais  elles  doivent  être  relativement  plus  consi- 
dérables que  chez  les  animaux. 

Localement,  l'injection  donne  à  peine  lieu  à  une  légère  sensibilité  ;  on 
observe  parfois,  tantôt  à  son  pourtour,  tantôt  sur  tout  le  eorps,  un  exan- 
thème scarlatinoïde  ou  ortie.    Une  fois  guéris   de   leur  diphtérie,   les 
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malades  n'ont  pas  tous  été  à  ]*abri  des  complications;  deux  eurent  des 
accidents  de  néphrite  hémorrhagique  neuf  jours  et  trois  semaines,  après 
la  sortie  de  l'hôpital. 

Voilà  des  complications  qui,  par  leur  singularité,  laissent  quelques 
doutes  sur  l'innocuité  de  ce  mode  de  traitement. 

IV.  — -  Canon  accentue  ces  réserves  non  seulement  sur  l'innocuité,  mais 
encore  sur  la  valeur  de  l'antitoxine. 

Il  a  inoculé  le  sérum  de  Behring  en  deux  séries  différentes,  à  59  enfants 
Sur  ce  nombre,  45  guérirent,  soit  70,3  p.  100,  parmi  lesquels  il  y  eut 
21  trachéotomies  dont  16  guérirent,  soit  70,9  p.  100,  Mais,  comparant 
ces  résultats  à  ceux  que  donna  la  période  intercalaire  comprise  entre  les 
deux  séries  de  traitement,  il  remarque  que  : 

Sur  66  enfants  dans  les  mêmes  conditions  d'âge,  46  guérirent,  soit 
70  p.  100  dé  guérison.  Il  y  eut  35  trachéotomies  dont  22  guérirent, 
soit  62,9  p.  100.  Si  l'on  compare  ces  chiffres  à  ceux  qui  figurent  plus 
haut,  on  voit  qu'il  y  a  une  légère  différence  en  faveur  des  premiers. 
Mais  elle  n'est  pas  considérable,  et  d'ailleurs  il  y  a  à  remarquer  avec 
l'auteur  que  dans  les  non  traités  il  y  a  plus  de  trachéotomies  et  plus 
de  morts  par  conséquent  par  septicémie  ;  et  d'autre  part  que  l'épidémie 
pendant  laquelle  les  expériences  furent  faites  était  remarquablement 
bénigne.  I/influence  sur  l'albuminurie  a  paru  nulle. 

L'auteur  s'étend  en  outre  sur  un  certain  nombre  de  complications  qui 
méritent  attention  :  ce  furent,  dans  la  première  série,  des  exanthèmes 
prurigineux  durant  plusieurs  jours  et  même  plusieurs  semaines,  très 
étendus,  et  dans  la  seconde,  quoique  moins  fréquents,  des  érythèmes 
scarlatinoldes  soit  généralisés,  soit  localisés  à  la  figure.  Ce  furent  sur- 
tout des  dégénérescences  des  organes  et  de  la  faiblesse  cardiaque,  qu'on 
n'observe  guère  avec  une  fréquence  relative  que  pendant  la  durée  du 
traitement  avec  le  sérum. 

L'auteur  ajoute  qu'il  serait  intéressant  d'étudier  ce  mode  de  traite- 
ment dans  les  épidémies  de  diphtérie  compliquées  de  septicémie.  Il 
estime  que  dans  ce  cas^  l'inoculation  de  fortes  doses  de  sérum  risque- 
rait de  provoquer  les  accidents  septiques. 

V.  —  A  la  réunion  libre  des  chirurgiens  de  Berlin,  les  résultats  rap- 
portés étaient  encore  très  incomplets,  puisqu'elle  est  antérieure  aux  travaux 
ci-dessus  analysés. 

VI  et  VII.  —  Kaltz  et  Baginsky  ont  utilisé  l'antitoxine  d'Aronsohn 
qui  diffère  de  celle  de  Behring-Ërlich,  employée  par  les  auteurs  précé- 
dents ;  elle  a  été  obtenue  parle  sérum  du  cheval  inoculé  avec  des  cultures 
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d'une  virulence  50  fois  plus  forte  que  les  cultures  ordinaires.  On  utilise 
l'antitoxine  en  solutions  à  0,0025  p.  100  ;  on  injecte  profondément 
dans  les  muscles  de  l'épaule  20  c.  c.  dans  les  cas  graves,  5  à  7  c.  c. 
dans  les  formes  légères.  On  injecte  une  seconde  dose  quand  l'améliora- 
tion se  fait  attendre. 

La  mortalité  est  ainsi  tombée  à  13  p.  100. 

Cette  antitoxine  n'a  causé  aucun  accident  ;  ells  n'agit  pas  sur  les  mem- 
branes, cependant  elle  semble  empêcher  la  propagation  au  larynx. 

Les  auteurs  ont  vacciné  avec  le  même  liquide  72  enfants,  frères  et 
sœurs  des  malades  admis  à  l'hôpital  ;  sur  ce  nombre,  huit  eurent  la 
diarrhée  et  guérirent,  ce  qui  semble  prouver  que  Pantitoxine  n'empêche 
pas  le  développement  de  la  maladie,  quand  la  contagion  est  faite. 

En  somme,  tous  ces  résultats  sont  encourageants,  mais  nullement 
concluants,  d'une  part  à  cause  des  accidents  observés,  d'autre  part,  à 
cause  de  la  bénignité  de  l'épidémie  actuelle  de  Berlin. 

Traitement  de  l'angine  diphtérique  par  la  glycérine  sublimée^  par 

MûiZARD.  Soc,  méd.des  hôp.,  13  juillet  1894.  —  Ce  traitement,  pro- 
posé par  M.  Goubeau,  consiste  à  badigeonner  les  parties  malades 
préalablement  débarrassées  autant  que  possible,  sans  violence  et  sans 
saignement,  du  mucus  et  des  membranes,  avec  un  pinceau  d'ouate 
imbibé  d'une  solution  de  sublimé  dans  la  glycérine  à  1/2  ou  1/3  et 
1/4  pour  les  plus  jeunes  enfants. 

L'auteur  a  obtenu  ainsi  81  et  87  p.  100  de  guérisons  à  l'hôpital, 
chiffres  qui  sont  encourageants. 

M.  Sevestre  a  obtenu  de  très  bons  résultats  du  même  traitement. 

Nous  devons  ajouter  toutefois  que  les  essais  de  traitement  faits  à 
l'hôpital  de  la  rue  de  Sèvres  auraient  donné  lieu  à  des  accidents  toxi- 
ques. 

HYGIÈNE 

Indications  et  contre-indications  du  traitement  marin  chez  les 
enfants,  par  Ch.  Leroux.  Congrès  d'hydrothérapie  marine^ 
Boulogne, août,  et  Journ,  de  Clin.,  inf.y  n»  42,  p. 692,—  Les  maladies 
nerveuses,  paralysie  infantile^  chorée,  sclérose  cérébrale  ne  sont  pas 
améliorées  par  la  mer  et  doivent  plutôt  être  considérées  comme  contre- 
indications  ;  en  outre  des  maladies  nerveuses,  la  syphilis  héréditaire  et 
les  hybrides  scrofulo-syphilitiques  que  Bazin  a  vu  s'aggraver  par  le 
traitement  marin,  les  eczémas  aigus,  suintants,  l'impétigo  aigu,  les 
dermatoses  prurigineuses,  les  affections  oculairesgraves,  les  otites  aiguës  ; 
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au  contraire,  le  lympbatisme,  la  scrofule,  les  tuberculoses  externes  sans 
tuberculose  pulmonaire  et  surtout  le  rachitisme  réclament  la  mer. 

Mais  ce  qu'il  faut  bien  aftirmer,  c'est  que  le  séjour  à  la  mer  n'est  véri- 
tablement eflicace  que  si  on  le  pratique  de  bonne  heure,  quand  les  lésions 
sont  encore  légères  ;  les  tuberculoses  étendues  et  avancées  ne  retirent 
qu'un  bénéfice  incomplet  et^passager  ;  les  lésions  initiales  sont  donc  celles 
qui  méritent  avant  tout  d'èlre  envoyées  dans  les  sanatoria. 

L'auteur  attache  peu  d'importance  au  choix  de  la  station,  car  les 
résultats  sont  les  mêmes  sur  toutes  les  côtes  françaises.  Contrairement  à 
Vidal  (d'Hyères)  il  préfère  le  séjour  prolongé  aux  courts  séjours  répétés. 

Des  dangers  que  peuvent  offrir  pour  les  enfants  les  exercices  de  sport, 
par  Le  Gendre.  i4ssoc.  pour  Vav.  des  sciences,  session  de  Cuen, 
août.  —  La  croissance  crée  certaines  prédispositions  morbides  qu'on 
peut  énumérer  ainsi  :  pour  l'appareil  circulatoire,  tendance  à  Texcès  de 
tension  artérielle  que  manifestent  les  palpitations,  les  épistaxis,  les  cépha- 
lées ;  —  pour  l'appareil  respiratoire  chez  les  arthritiques,  susceptibi- 
lité au  refroidissement  quand  le  corps  est  en  sueur  ;  —  pour  l'appareil 
locomoteur,  tendance  des  zones  juxta-épiphysaires  des  os  à  Thyperhémie  ; 
—  pour  l'appareil  digestif  chez  les  neuro-arthritiques,  tendance  à  Tato- 
uie  gastrique  qu'augmentent  les  ingestions  abondantes  de  liquide  ;  — 
pour  le  système  nerveux,  tendance  à  la  céphalée,  fréquence  des  tics,  de 
la  chorée,  engouement  pour  les  distractions  violentes. 

On  comprend  comment  dans  de  pareilles  conditions  le  surmenage  est 
acilement  atteint  et  quelle  conséquence  il  peut  entraîner.  A  la  suite 
des  différents  exercices  (bicycle,  foot-ball^  tennis)  peuvent  survenir  :  la 
fièvre  de  surmenage  et  les  accidents  qui  raccompagnent,  abattement, 
courbatures,  douleurs,  les  infections  favorisées  par  le  surmenage  (expér. 
de  Charrin  et  Eioger)  comme  Tostéomyélite  ;  la  dyspepsie  avec  anorexie 
profonde;  la  dilatation  du  cœur,  les  palpitations,  la  syncope,  une  véritable 
asystolie  et  peut-être  l'hypertrophie  ;  le  réveil  de  douleurs  ou  d'inflamma- 
tions articulaires,  de  typhlites  ;  ces  faits  sont  fréquents,  ils  ont  été  signa- 
lés aussi  en  Suède  par  Laache  (Congrès  de  Rome)  et  ils  résultent  de 
l'excès  des  exercices  et  surtout  de  l'organisation  des  concours. 

Il  est  donc  nécessaire  :  l^^  De  faire  examiner  chaque  enfant  avant  de  le 
laisser  se  livrer  à  tel  ou  tel  exercice  physique  ;  2°  s'il  y  a  quelque  tare  des 
appareils  circulatoire,  locomoteur,  digestif  ou  nerveux,  d'interdire  les 
exercices  qui  peuvent  l'aggraver  ;  3*^  d'exiger  toujours  un  entraînement 
progressif  ;  4»  d'encourager  l'exercice  mais  d'interdire  les  concours,  le 
sport. 
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La  diphtérie  aux  Enfants- Assistés  de  Paris.  Sa  suppres- 
sion.  Étude  de  prophylaxie^  par  V.  Hutinel,  professeur  agrégé 
à  la  Faculté  de  Médecine,  médecin  des  Enfants-Assistés. 

Autrefois,  l'hospice  des  Enfants-Assistés  de  Paris  avait 
un  fort  mauvais  renom.  Les  enfants  qu'on  y  plaçait  en  dépôt, 
et  qui  devaient  y  faire  un  séjour  plus  ou  moins  long,  étaient 
décimés  par  les  maladies  contagieuses. 

La  diphtérie  était  une  des  plus  redoutables  de  ces  mala- 
dies, d'abord  parce  qu'elle  sévissait  d'une  façon  à  peu  près 
constante,  ensuite  parce  qu'elle  avait  pris,  dans  ce  milieu, 
une  gravité  effrayante.  Presque  tous  les  enfants  atteints 
étaient  voués  à  la  mort.  On  n'osait  plus  faire  une  trachéo- 
tomie, tant  les  succès  étaient  rares.  Une  guérison  obtenue, 
en  1876,  est  restée  longtemps  légendaire. 

Cette  gravité  exceptionnelle  tenait  à  plusieurs  causes  : 
d'une  part  à  l'extrême  jeunesse  des  enfants,  âgés  pour  la 
plupart  de  moins  de  quatre  ans,  à  leur  faiblesse,  à  leur  mi- 
sère et  au  manque  de  soins  dont  ils  avaient  souffert  chez 
leurs  parents  ;  d'autre  part  à  l'agglomération  de  ces  enfants 
dans  un  milieu  trop  restreint  et  profondément  infecté,  où  ils 
se  transmettaient  de  l'un  à  l'autre,  à  la  fois  les  maladies 
contagieuses  et  les  infections  secondaires  qui  prenaient  chez 
eux  une  gravité  inouïe.  Il  était  résulté  de- cet  ensemble  de 
conditions  détestables,  une  sorte  de  diphtérie  spéciale  aux 
Enfants-Assistés,  plus  maligne  que  celle  des  autres  hôpitaux, 
et  que  nous  avons  retrouvée,  en  1891,  avec  les  caractères 
que  nous  lui  avions  connus  en  1875  et  en  1876,  caractères 
qui  ont  frappé  tous  ceux  qui,  dans  ces  vingt  dernières  années, 
ont  traversé  l'hospice. 

La  mortalité  variait  sensiblement  d'une  année  à  l'autre. 
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Voici  d*ailleurs  le  relevé  des  décès  occasionnés  parla  diph- 
térie, de  1875  à  1894,  en  regard  de  la  population  de  Phospice. 

KOHBRB  DES  DÂCàs  POPULA.TIOX  DE  rROFORTION  DB9  DBCàs 

AXNÂSS        CAVSis  PAB  LA  DIPHTBBIE  L'H06PICS  POUR  100  SNPAKTB 


1875 

10 

6,644 

enfants 

0.13 

1876 

36 

7,501 

— 

0.47 

1877 

29 

8,719 

— 

0.33 

1878 

27 

9,480 

— 

0.28 

1879 

42 

8,753 

— 

0.47 

1880 

84 

8,927 

— 

0.94 

1881 

18 

9,857 

— 

0.18 

1882 

38 

9,894 

— 

0.38 

1883 

81 

10,872 

— 

0.74 

1884 

85 

10,950 

— 

0.77 

1885 

17 

11,647 

— 

0.14 

1886 

51 

11,952 

— 

0.43 

1887 

111 

11,526 

— 

0.96 

1888 

86 

11,457 

— 

0.75 

1889 

52 

12,637 

— 

0.41 

1890 

53 

13,072 

— 

0.40 

1891 

72 

14,956 

1 

0.48 

1892 

28 

1 

16,214 

— 

0.17 

1893 

1 

i    0 

15,186 

— 

0.00 

1894 

5 

8,428 

— 

0.05 

Totaux  :  20  années        925  218,672       —  0.423 

Dans  cette  statistique  il  manque  certainement  plusieurs 
diphtéries  secondaires  à  la  rougeole  ou  survenues  chez  des 
broncho-pneumoniques,  la  mort  de  ces  enfants  ayant  été 
imputée  sur  les  registres  de  l'hospice  à  la  maladie  première. 

Par  contre,  elle  comprend  bon  nombre  de  fausses  diphté- 
ries, c'est-à-dire  d'affections  graves  et  généralement  secon- 
daires du  pharynx  et  des  voies  respiratoires  dans  lesquelles 
les  fausses  membranes,  constatées  cliniquement,  sont  dues 
à  Taction  de  microorganismes  différents  de  celui  de  la 
diphtérie,  particulièrement  à  des  streptocoques. 

Les  thèses  de  mes  élèves  Morel  et  Mussy,  qui  rapportent 
les  observations  recueillies  en  1890  et  1891^  en  font  foi. 
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Depuis  1891  tous  nos  cas  de  diphtérie  ont  été  étudiés  au 
poinj^de  vue  bactériologique,  et  nous  ne  reconnaissons  plus 
maintenant  comme  vraiment  diphtéritiques  que  les  angines 
et  les  laryngites  dans  lesquelles  on  découvre,  à  un  moment 
donné  de  la  maladie,  le  bacille  de  Klebs-Lœffler. 

Si  nous  prenons  en  bloc  cette  statistique,  le  chiffra  de 
925  décès  pour  218,672  enfants,  représentant  une  mortalité 
d'environ  1/2  pour  cent,  ne  semble  pas  trop  effrayant;  mais 
ce  pourcentage  n'est  pas  exact. 

Il  porte,  en  effet,  sur  la  population  totale  de  l'établisse- 
ment. Or,  dans  cette  population  figurent,  pour  un  chiffre 
considérable  (près  de  moitié),  les  enfants  abandonnés,  mora- 
lement abandonnés,  etc.,  qui  ne  passent  à  l'hospice  qu'un 
très  petit  nombre  de  jours,  et  qui  n'ont  pas  le  temps  d'y  tom* 
ber  malades.  Il  faut  donc  les  retrancher  du  chiffre  total. 

Ce  sont  les  enfants  du  Dépôty  placés  aux  Enfants-Assistés 
pendant  que  leurs  parents  malades  sont  à  Thôpital,  qui  sont 
presque  exclusivement  atteints  par  la  diphtérie.  Entrés 
sainS;  ils  meurent  dans  la  proportion  d'environ  1  p.  100,  de 
la  diphtérie  contractée  à  l'hospice.  L'expérience  de  plusieurs 
années  nous  a  prouvé  que  le  nombre  des  sujets  qui  sont  en 
incubation  de  diphtérie  lors  de  leur  enirée  à  l'établissement 
est  de  quatre  ou  cinq  par  an,  à  peine. 

Les  925  cas  de  diphtérie  que  nous  avons  relevés  sont  donc, 
pour  les  ^10"  au  moins  des  cas  intérieurs,  nés  à  l'hospice 
par  le  fait  d'une  contamination  directe  ou  indirecte. 

L'infection  directe  d'un  enfant  sain,  convalescent  ou 
malade,  placé  au  voisinage  immédiat  d'un  diphtéritique,  était 
plus  commune  autrefois  que  maintenant.  Jusqu'en  1882,  les 
enfants  atteints  d'angine  couenneuse,  de  croup,  etc.,  étaient 
soignés  dans  les  salles  communes,  pêle-mêle  avec  les  autres. 
Dans  ces  conditions,  ceux  qui  avaient  eu  la  chance  peu 
commune  d'échapper  à  une  rougeole,  à  une  broncho-pneu- 
monie, etc.,  couraient  grand  risque  d'être  emportés  par  la 
diphtérie.  Ce  n'est  pas  sans  une  certaine  émotion  que  je  me 
rappelle  deux  beaux  garçons  de  onze  et  douze  ans,  conva- 
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lescents  de  fièvre  typhoïde,  enlevés  de  la  sorte  à  quelques 
jours  d'intervalle.  ^ 

Plus  souvent  la  transmission,  surtout  dans  ces  dernières 
années,  s'opérait  d'une  façon  médiate  et  assez  obscure.  Le 
mal  apparaissait  Qà  et  là,  frappant  tout  à  coup  les  enfants 
de  la  crèche  ou  ceux  des  divisions,  aussi  bien  que  les  mala- 
des de  rinfirmerie,  comme  au  hasard,  sans  qu'il  fût  possible 
de  déterminer  son  mode  d'extension.  Il  était  endémique  à 
l'hospice  ,et  se  reproduisait  de  temps  en  temps,  à  Timproviste, 
par  poussées  plus  ou  moins  graves.  Alors  on  incriminait  le 
milieu  hospitalier,  la  viciation  de  Tair,  etc.  ! 

D'ailleurs  la  diphtérie  ne  frappait  pas  exclusivement  les 
enfants  hospitalisés,  elle  s'attaquait  aussi  au  personnel.  De 
1881  à  1891,  elle  enleva  cinq  enfants  d'employés  et  en  attei- 
gnit une  dizaine  d'autres  qui  guérirent:  proportion  effrayante 
si  l'on  songe  que  le  nombre  des  enfants  élevés  à  l'hospice 
est  très  faible,  parce  que  les  parents  redoutent  l'influence 
néfaste  de  ce  milieu.  De  1886  à  1892,  neuf  infirmières,  dont 
aucune  n'appartenait  au  service  delà  diphtérie,  furent  attein- 
tes, plusieurs  très  gravement.  Les  élèves  payèrent  aussi  un 
lourd  tribut  :  deux  chefs  de  clinique,  mes  pauvres  amis 
Clauzel  de  Boyer  et  Cossy,  succombèrent,  l'un  en  1881, 
l'autre  en  1882. 

Cependant  les  théories  microbiennes  forçaient  de  plus  en 
plus  l'attention  des  cliniciens.  Le  germe  spécifique  de  la 
diphtérie,  cherché  par  plusieurs  savants,  vu  par  Klebs  en 
1883,  étudié  parLœfiler  en  1884  et  1887,  était  déterminé  par 
Roux  et  Yersin  d'une  façon  irréfutable  en  1888, 1889  et  1890. 
Mais, avant  même  que  l'on  eût  précisé  ses  caractères  et  son 
mode  d'action,  on  savait  que  la  diphtérie,  maladie  contagieuse 
au  premier  chef,  reconnaissait  pour  agent  pathogène  un 
microbe  par  lequel  s'opérait  la  transmission  du  mal.  Il 
fallait,  à  tout  prix,  essayer  quelque  chose  pour  en  empêcher 
la  dissémination. 

En  1882,  le  premier  essai  de  prophylaxie  fut  tenté  à  l'hos- 
pice des  Enfants-Assistés.  On  construisit  dans  le  jardin  de 
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l'établissement  un  baraquement  destiné  à  recevoir  les  enfants 
manifestement  atteints  de  diphtérie.  Isoler  ces  maladeset  les 
faire  soigner  par  un  personnel  spécial,  afin  d'éviter  la  dissé- 
mination de  la  maladie,  c'était  certes  une  mesure  excellente, 
disons  plus  :  c'était  la  première  mesure  à  appliquer.  Pour- 
tant, le  succès  n'ensuivit  pas  l'application.  En  effet,  lechiffre 
des  décès  par  diphtérie,  qui  était  de  18  en  1881  et  de  38  en 
1882,  s'éleva  à  81  en  1883  et  à  85  en  1884. 

Uisolement  des  enfants  atteints  de  diphtérie  confirmée 
était  donc  incapable,  à  lui  seul,  d'arrêter  les  progrès  du  mal. 

Il  nous  est  facile  maintenant,  et  pour  plusieurs  raisons,  de 
nous  expliquer  cet  échec  ;  nous  ne  citerons  que  les  princi- 
pales : 

1°  Les  enfants  n'étaient  conduits  au  baraquement  qu'au 
moment  où  l'on  découvrait  dans  leur  pharynx  des  fausses 
membranes  nettement  caractérisées  ;  or,  ces  enfants  étaient 
depuis  plusieurs  jours  en  puissance  de  diphtérie;  ils  en 
avaient  le  germe  dans  la  bouche,  dans  le  pharynx,  etc.,  et  ils 
avaient  pu  le  semer  autour  d'eux  ; 

2^  Ces  enfants  quittaient  le  baraquement,  quand  par 
hasard  ils  guérissaient,  quelques  jours  après  la  disparition 
des  fausses  membranes  :  c'est-à-dire  après  un  isolement 
insuffisant.  Nous  savons  en  effet  que  le  bacille  diphtéritique 
survit  à  la  disparition  des  fausses  membranes  ;  qu'on  le 
retrouve  dans  les  sécrétions  buccales  pendant  des  jours  et 
des  semaines  après  la  guérison  apparente,  et  que,  môme  à 
cette  période,  il  peut  encore  transmettre  le  mal  aux  sujets 
mis  en  contact  avec  le  convalescent; 

3®  Les  linges  qui  avaient  servi  à  ces  enfants  étaient  sim- 
plement passés  à  la  lessive  sans  avoir  subi  une  désinfection 
sérieuse.  Les  bacilles  virulents  non  détruits  par  ce  lavage 
pouvaient  ainsi,  parleur  intermédiaire,  se  répandre  dans  tout 
rhospice. 

En  1886  un  grand  progrès  fut  réalisé. 

Le  baraquement  provisoire  fut  remplacé  par  un  pavillon 
d isolement^  composé  de  deux  salles  de  quatre  lits,  de  deux 
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petites  chambres  d'isolement  dont  une  accessible  seulement 
par  Textérieur  du  bâtiment,  avec  une  petite  salle  d*opéra- 
tions,  etc.  Ce  pavillon  fut  ouvert  le  8  janvier,  et  doté  d'un  per- 
sonnel spécial. 

Peu  de  temps  après,  on  installa  une  étuve  à  désinfection 
(système  Geneste-Herscher),  et  tous  les  linges  provenant  du 
service  de  la  diphtérie  durent  y  être  traités  méthodique- 
ment. 

Ces  deux  mesures  importantes  de  prophylaxie  :  isolement 
des  malades,  désinfection  du  linge^  devaient  donner  des 
résultats  encourageants  si  le  personnel  redoublait  d'at- 
tention et  de  soins. 

Pendant  quelques  mois  les  cas  de  diphtérie  furent  rares,  et 
l'on  crut  le  mal  vaincu,  mais  tout  à  coup  il  reparut  :  à  la  fin 
de  Tannée  1886  on  relevait  encore  51  décès,  et  en  1887  on 
atteignait,  malgré  les  précautions  prises,  le  chiffre  le  plus 
élevé  que  nous  fournisse  la  statistique:  111  décès! 

En  1888,  la  mortalité  descendait  à  86;  en  1889  à  52,  en 
1890  à  53,  pour  remonter  à  72  en  1891,  présentant  ainsi  dans 
sa  courbe  des  oscillations  comparables  à  celles  que  nous 
avons  notées  avant  r»pplication  de  toute  mesure  prophy- 
lactique. Fallait- il  donc  partager  le  scepticisme  de  Schlichter 
devienne  {Arch,  f,  Kinderheilkunde,  1892,  Bd  14,  p.  155) 
qui,  ayant  combattu  énergiquement  la  diphtérie  aux  Enfants* 
Assistés,  n'avait  obtenu  aucun  résultat  encourageant,  et  con- 
clure comme  lui  :  «  que  l'affection  n'était  probablement  pro- 
pagée ni  par  les  linges,  ni  par  les  vêtements,  ni  par  la  lite- 
rie ;  que  le  germe  ne  s'en  trouvait  ni  sur  les  murs,  ni  dans  les 
parquets,  mais  qu'il  existait  surtout  dans  l'air  des  salles  »  ? 

Cette  conclusion  décourageante  nous  répugnait.  En  1892, 
ayant  eu  27  décès  dans  les  quatre  premiers  mois  de  Tannée, 
nous  avons  mis  tout  en  œuvre  pour  triompher  du  mal,  et 
nous  avons  la  satisfaction  de  pouvoir  dire  que,  depuis  le 
1*'"  mai  1892,  la  diphtérie  a  presque  totalement  disparu  des 
Enfants-Assistés  de  Paris. 

Ce  résultat  nous  paraît  dû  à  un  ensemble  de  mesures  prc- 
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phylactiques  et  de  précautions  que  nous  devons  rappeler 
brièvement. 

La  dissémination  capricieuse  du  mal  dans  Thospice,  chez 
les  employés,  parmi  les  infirmières,  dans  les  divisions^  à  la 
cfèche,  etc.,  nous  avait  démontré  que  la  contagion,  dans  la 
plupart  des  cas,  n'avait  pas  été  directe,  mais  qu'elle  s'était 
faite  par  Tintermédiaire  d'un  véhicule  qu'il  s'agissait  de  dé- 
terminer. Le  linge  devait  être  ce  véhicule,  bien  qu'il  eût  subi 
la  désinfection.  Il  fallait  donc  voir  si  cette  désinfection 
était  suffisante  et  efficace.  Pour  cela,  mon  excellent  interne, 
M.Auscher,  institua  l'expérience  suivante: 

Il  enferma,  au  milieu  des  ballots  de  linge  transportés  à 
l'étuve,  des  tubes  de  verre  renfermant  des  tranches  de  pomme 
de  terre  fraîchement  coupées.  Or,  le  surlendemain  de  ce 
passage  à  Tétuve,  les  pommes  de  terre  étaient  le  siège  d'une 
très  belle  végétation.  Il  était  facile  de  conclure  que  la  désin- 
fection avait  été  insuffisante. 

En  prolongeant  de  vingt  minutes  le  séjour  des  ballots  de 
linge  dans  l'étuve  chauffée  à  120^,  et  en  fragmentant  ces 
ballots,  on  obtenait  un  tout  autre  résultat  :  les  tranches  de 
pommes  de  terre  restaient  stériles. 

La  première  mesure  à  prendre  était  donc  nettement  indi- 
quée :  il  fallait  prolonger  le  séjour  à  l'étuve  de  tous  les  lin- 
ges de  corps  ou  de  literie  et  de  tous  les  vêtements  conta- 
minés, comme  l'avaient  indiqué  d'ailleurs  M.  A.  Martin 
{Rev.  d'hyg.y  1887,  t.  IX,  p.  806),  Coquereau  (Th.  Paris, 
1891),  etc. 

Mais  ce  n'étaient  pas  seulement  les  linges,  c'était  toute  la 
literie  qu'il  fallait  désinfecter  après  la  mort  ou  le  départ  de 
chaque  enfant,  soit  à  l'étuve,  soit  au  moyen  de  lavages  anti- 
septiques (sublimé  au  millième). 

C'étaient  aussi  les  salles  qu'on  devait  évacuer  à  tour  de 
rôle,  tous  les  dix  ou  quinze  jours  au  moins.  Alors  on  lavait 
et  on  arrosait,  au  moyen  d'un  pulvérisateur  puissant,  toutes 
les  parois  peintes  à  l'huile  et  les  carrelages,  avec  le  même 
antiseptique.  Puis,  c'étaient  les  menus  objets  que  les  enfants 
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avaient  touchés  et  qui  ne  pouvaient  pas  être,  comme  les 
cuillers,  fourchettes,  gobelets,  etc.,  trempés  dans  l'eau 
bouillante  :  d'ailleurs  il  importait  de  réduire  au  minimum  le 
nombre  de  ces  objets,  en  supprimant  la  plupart  des  jouets. 

L'isolement  pouvait  être  assuré  grâce  à  la  disposition  (ki 
pavillon  ;  mais  il  fallait  veiller  à  ce  que  cet  isolement  fût 
effectif,  à  ce  que  le  personnel  n'entrât  en  contact  avec  les 
autres  serviteurs  ou  employés  de  l'hospice  qu'après  avoir 
quitté  ses  blouses,  s'être  lavé  les  mains  avec  une  solution  de 
sublimé  au  millième  ou  au  deux-millième,  etc.,  toutes  pré- 
cautions minutieuses  qu'il  fallait  imposer  et  faire  entrer  dans 
les  habitudes.  Il  fallait  surveiller  aussi  la  salle  d^autopsie 
qui  aurait  pu  devenir  un  foyer  d'infection. 

Toutes  ces  mesures  n'avaient  qu'un  but  :  isoler  complè- 
tement le  service  de  la  diphtérie  et  l'empêcher  d'infecter  le 
reste  de  l'hospice. 

Le  succès  était  possible,  le  résultat  Ta  prouvé  ;  mais  il  ne 
suffisait  pas  de  protéger  la  population  infantile  de  l'établis- 
sement contre  les  infections  autochtones  ;  il  fallait  encore 
et  surtout  empêcher  les  infections  venues  du  dehors  de  se 
répandre  et  de  provoquer  des  épidémies  successives.  Cette 
seconde  partie  du  problème  n'était  pas  la  moins  difficile  à 
résoudre. 

Les  sujets  admis  aux  Enfants-Assistés  ne  sont  qu'excep- 
tionnellement des  malades.  Après  les  avoir  examinés,  on  les 
répartit;  quand  ils  semblent  sains  : 

1**  S'ils  ont  plus  de  5  ans,  dans  les  divisions,  véritables 
internats  de  filles  et  de  garçons,  où  on  les  instruit  ; 

2**  S'ils  sont  plus  petits,  dans  Pannexe  de  Thiais,  située 
aux  environs  de  Paris,  sorte  de  crèche  ou  d'asile;  ou  encore 
dans  l'annexe  de  Châtillon,  réservée  aux  tout  petits. 

Or  il  n'existe  à  l'hospice,  malgré  les  réclamations  de 
M.  Sevestre  et  les  miennes,  qu'un  lazaret  tout  à  fait  insuffi- 
sant, et,  en  raison  même  de  cette  insuffisance,  plus  dange- 
gereux  qu'utile,  où  ne  passent  guère  que  les  enfants  au- 
dessous  de  4  ans.   Comment  obtenir  dans  ces  conditions 


LA   DIPHTÉRIB  AUX   ENFANTS-ASSISTÉS  DE   PARIS      525 

que,  de  loin  en  loin,  un  enfant  entré  à  l'hospice,  sain  en 
apparence,  mais  en  incubation  de  diphtérie,  ne  présente  pas 
un  jour  des  fausses  membranes  et  ne  sème  pas  autour  de 
lui  le  germe  de  la  maladie?  On  sait,  en  effet,  combien  peut 
être  longue  l'incubation  de  la  diphtérie  (nous  l'avons  vue 
durer  un  mois);  et,-  dans  toute  cette  période,  Tenfant,  qui  a  le 
bacille  de  Lœffler  dans  la  bouche  et  le  pharynx,  peut  trans- 
mettre la  diphtérie  avant  d'en  être  atteint  lui-même  d'une 
façon  évidente. 

Pour  éviter  cette  propagation,  toujours  à  craindre,  nous 
avons  fait  exercer  une  surveillance  attentive  sur  tous  les 
enfants  des  différents  services.  Les  gorges  étaient  exami- 
nées fréquemment  ;  à  la  moindre  rougeur  l'enfant  nous  était 
amené:  on  l'isolait,  on  lui  faisait  pratiquer  dans  la  bouche  et 
le  pharynx  des  irrigations  fréquentes,  avec  Teau  boriquée  à 
4  p.  100.  S'il  apparaissait  un  exsudât  suspect,  on  Tensemen- 
çait  sur  sérum.  Généralement  on  n'y  découvrait  que  des 
cocci  ;  mais  quand,  par  hasard,  on  y  trouvait  le  bacille  de 
Klebs-Lœffler,  on  isolait  l'enfant  malade  de  la  façon  la  plus 
rigoureuse  et  on  désinfectait  l'endroit  où  11  avait  séjourné  ; 
puis  tous  les  enfants  qui  avaient  été  en  contact  avec  lui 
étaient  placés  dans  une  salle  spéciale  et  surveillés  d'une 
façon  particulière.  On  les  soumettait  à  des  irrigations  fré- 
quentes de  la  gorge,  comme  s'ils  avaient  été  malades  eux- 
mêmes,  et  on  ne  leur  permettait  de  rentrer  dans  les  salles 
communes  qu'après  avoir  constaté,  à  plusieurs  reprises, 
l'absence  du  bacille  diphtéritique  dans  leurs  sécrétions 
bucco-pharyngiennes- 

Grâce  à  ces  précautions  sévèrement  appliquées,  nous 
n'avons  observé,  dans  les  huit  derniers  mois  de  1892,  qu'un 
seul  cas  de  diphtérie,  chez  un  enfant  de  4  ans.  Cet 
enfant,  amené  du  dehors  avec  une  angine  diphtéritique  à  pro- 
gression lente,  semblait  à  peu  près  guéri,  après  onze  jours  de 
traitement,  quand  il  fut  pris  de  dyspnée,  et,  malgré  la  tra- 
chéotomie, enlevé  en  quelques  heures  par  une  infection 
streptococcienne  des  voies  respiratoires  (Hutinel  et 
Claisse.  Rev.  de  méd.,  1893,  p.  375). 
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En  1893,  toute  Tannée  se  passa  sans  accident.  Deux 
enfants  venus  du  dehors  avec  des  angines  de  moyenne  inten- 
sité guérirent  et  ne  contaminèrent  personne  autour  d'eux. 

Notre  sécurité  était  devenue  complète.  Le  pavillon  de  la 
diphtérie,  presque  constamment  vide  depuis  vingt  mois, 
servait  de  refuge  aux  enfants  atteints  de  maladies  infec- 
tieuses que  nous  ne  voulions  pas  laisser  dans  les  salles 
communes.  Le  personnel  spécial  consacré  au  traitement  des 
diphtériques  avait  été  peu  à  peu  désaffecté,  et  le  pavillon 
lui-même  avait  été  à  peu  près  annexé  aux  autres  pavillons 
de  contagieux,  sous  la  garde  d'une  même  surveillante. 

Cet  excès  de  sécurité  nous  valut  un  avertissement  sévère. 

Le  17  février,  un  enfant  de  6  ans,  B-  Hippolyte,  était 
ramené  de  Thiais,  où  il  n'avait  séjourné  que  trois  jours,  avec 
une  varicelle.  Le  18  février,  il  avait  des  fausses  membranes 
dans  la  gorge,  et  le  19  la  trachéotomie  devenait  indispen- 
sable. L'enfant  guérit  :  mais  sa  diphtérie,  nettement  démon- 
trée par  l'examen  bactériologique,  avait  été  communiquée  à 
trois  petits  enfants  de  1  à  2  ans,  soignés  dans  une  salle 
voisine  pour  des  rougeoles  compliquées  de  broncho-pneu- 
monies graves  et  de  tuberculose.  De  ces  trois  enfants  qui 
succombèrent  en  deux  et  trois  jours  et  qui  figurent  dans  la 
statistique  de  1894,  un  seul  eut  les  fausses  membranes  dans 
le  larynx  et  les  bronches,  les  deux  autres  n'en  eurent  pas, 
mais  les  sécrétions  de  leur  pharynx  continrent  du  bacille 
diphtéritique. 

Alors,  craignant  de  voir  la  diphtérie  se  répandre,  nous  nous 
sommes  décidé  à  ensemencer  les  sécrétions  amygdaliennes 
des  cinquante-trois  enfants  couchés  à  l'infirmerie  et  dans  les 
pavillons  d'isolement  :  chez  quatre  d'entre  eux  nous  avons 
encore  trouvé  le  bacille  diphtéritique.  Nous  les  avons  isolés, 
et  il  a  suffi  de  quelques  lavages  de  la  bouche  et  du  pharynx 
pour  empêcher  le  développement  des  fausses  membranes. 

Quelque  temps  après,  un  enfant  de  4  ans  et  demi  est 
amené  de  la  division  avec  de  la  dyspnée.  La  gorge  est  rouge 
et  ne  présente  pas  de  fausses  membranes  ;  néanmoins  on 
ensemence  le  mucus  amygdalien,  et  on  trouve,  dans  les  tubes, 
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des  cultures  superbes  du  bacille  deKlebs-Lœffler.Deuxjours 
après  apparaît  une  éruption  de  rougeole;  en  même  temps  des 
fausses  membranes  se  montrent  surles  piliers  et  sur  la  luette, 
confirmant  ainsi  le  diagnostic  de  diphtérie  porté  avant 
Tapparition  des  fausses  membranes.  L*enfant  succombe  à 
une  broncho-pneumonie,  après  dix  jours  de  maladie. 

Grande  est  alors  notre  inquiétude,  car  Tenfant,  avant 
d'être  isolé,  avait  séjourné  quatre  jours  dans  une  salle  ou 
étaient  réunis  plus  de  trente  enfants.  Ces  enfants  sont  immé- 
diatement isolés  et  étroitement  surveillés.  Tous  les  jours, 
les  gorges  sont  inspectées  et  irriguées  quatre  ou  cinq  fois. 
Un  seul  d*entre  eux,  un  gargon  de  huit  ans,  présente  pendant 
douze  heures  un  petit  exsudât  blanc,  sur  une  amygdale,  avec 
bacilles  diphtéritiques. 

Dans  ces  cas,  c'est  Texamen  bactériologique  qui  nous  a 
permis  de  suivre  pas  à  pas  la  propagation  du  mal,  et  d^  l'ar- 
rêter avant  qu'il  n*ait  pu  occasionner  de  trop  grands  mal- 
heurs. 

En  ville,  nous  avons  obtenu  des  résultats  du  même 
genre. 

Chez  M.  P...,  plusieurs  enfants  avaient  passé  une  demi- 
journée  avec  une  fillette  qui  mourait,  deux  jours  après,  de 
diphtérie  maligne.  Deux  d'entre  eux  eurent  dans  la  gorge  du 
bacille  diphtéritique  ;  l'un  doux  présenta  même  un  gonfie- 
ment  notable  des  amygdales  et  des  ganglions  sous-maxil- 
laires; or,  chez  ces  deux  enfants,  les  lavages  fréquents  de 
la  gorge  suffirent  à  conjurer  le  mal  :  après  quelques  heures 
de  traitement  le  nombre  des  bacilles  avait  notablement 
diminué,  et  trois  jours  après  ils  avaient  disparu. 

Chez  M.  W...,  un  enfant  de  4  ans  ayant  été  atteint 
d'une  diphtérie  grave,  que  Ton  combattit  avec  succès  par 
les  injections  hypodermiques  du  sérum  antitoxiquo  préparé 
à  rinstitut  Pasteur;  sa  sœur  jumelle  eut  dans  la  gorge  des 
bacilles  diphtéritiques  et  même  de  petits  points  blancs,  mais, 
grâce  aux  irrigations,  le  mal  ne  put  pas  se  développer. 

Actuellement,  Tétude  des  sécrétions  amygdaliennes  est 
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notre  meilleurguide  dans  les  cas  suspects.  Si  nous  trouvons 
une  rougeur  anormale  de  la  gorge  et,  à  plus  forte  raison, 
des  points  blancs  sur  les  amygdales  ou  les  piliers,  nous  ne 
nous  fions  plus  comme  autrefois  aux  apparences  cliniques» 
si  souvent  trompeuses  ;  nous  isolons  l'enfant,  nous  ensemen- 
çons le  mucus  amygdalien,  et  si  nous  y  découvrons  le  bacille 
diphtéritique  nous  insistons  sur  les  lavages  fréquents  de  la 
bouche  et  du  pharynx.  Nous  soumettons  à  la  même  investiga- 
tioù  tous  les  enfants  qui  ont  été  en  contact  avec  le  malade, 
et  nous  sommes  ainsi  presque  certain  de  reconnaître  le 
mal  et  de  le  traiter  avec  chances  de  succès,  avant  qullne  se 
révèle  par  des  symptômes  graves. 

Avouons  cependant  que  cette  question  de  la  prophylaxie 
de  la  diphtérie  est  loin  d'être  épuisée.  Dernièrement,  nous 
avons  été  témoin  d'un  fait  malheureux  qui  nous  a  prouvé 
qu'il  fallait  faire  l'examen  du  nez^  en  même  temps  que  celui 
de  la  gorge. 

Une  fillette  de  4  ans,  atteinte,  au  moment  de  son  entrée, 
d'une  bronchite  apyrétique  avec  râles  sifflants  et  gêne  de 
la  respiration  naasie,  présentait  sur  la  pituitaire  une  teinte 
opaline  qui  nous  parut  peu  inquiétante.  Six  jours  après,  elle 
était  atteinte  de  rougeole.  Dès  le  lendemain,  la  gorge  et  le 
larynx  se  remplissaient  de  fausses  membranes  :  la  teinte 
opaline  n'était  autre  chose  qu'une  diphtérie  latente  de  la 
pituitaire  à  laquelle  la  rougeole  venait  de  donner  une  impul- 
sion terrible.  L'enfant  fut  inoculée  ;  les  fausses  membranes 
disparurent  en  trois  jours  ;  elle  n'en  succomba  pas  moins  à 
une  infection  streptococcienne  des  voies  respiratoires. 

En  avril  1892,  nous  avons  vu,  chez  un  enfant  de  8  mois, 
une  conjonctivite  diphtéritique  avec  bacilles  de  Lœffler.  Cet 
enfant  fut  emporté  par  une  infection  suraiguê,  à  strepto- 
coques, des  voies  respiratoires  (Hutinel  et  Claisse.  Rev, 
deméd.,  1893,  p.  369). 

Il  faut  donc  bien  savoir  que,  malgré  l'examen  le  plus  atten- 
tif des  enfants,  on  peut  quelquefois  être  trompé,  soit  par  les 
apparences  bénignes  de  certaines  angines  diphtéritiques, 
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soit  par  les  localisations  un  p^u  exceptionnelles  du  mal 
(pituitaire,  conjonctives,  etc.).  C'est  pour  cela  qu'il  est  indis- 
pensable, dans  tous  les  cas  suspects,  de  faire  appel  à  la  bac- 
tériologie. 

Éclairé  par  elle,  on  peut  reconnaître  de  bonne  heure, 
parfois  môme  avant  l'apparition  des  fausses  membranes,  la 
nature  du  mal. 

C'est  le  meilleur  moyen  de  l'isoler,  de  le  circonscrire  et  de 
réteindre. 

Chose  curieuse,  en  même  temps  que  la  diphtérie  a  cessé 
de  se  reproduire  aux  Enfants -Assistés,  elle  semble  y  avoir 
complètement  changé  d'aspect.  Depuis  dix-huit  mois  nous 
n'yavons  observé  qu'un  très  petit  nombre  de  cas  importés  du 
dehors,  dans  la  période  d'incubation  de  la  maladie.  Nous 
n'avons  plus  vu  ces  diphtéries  hypertoxiques  dont  le  tableau 
effrayant  laissait  à  tous  ceux  qui  visitaient  l'hospice  un  sou- 
venir ineffaçable;  et,  une  des  trois  trachéotomies  qui  ont  dû 
être  faites  a  été  suivie  de  guérison. 

Les  cinq  morts  que  nous  avons  enregistrées  sont  impu- 
tables à  l'association  toujours  redoutable  de  la  rougeole 
avec  la  diphtérie. 

Résumons  en  quelques  mots  les  moyens  prophylactiques 
que  nous  avons  appliqués  et  que  nous  recommandons. 

Isolement.  —  Il  faut  isoler  : 

i""  Les  enfants  atteints  de  diphtérie  confirmée  ; 

2^  Les  enfants  qui,  sans  avoir  de  fausses  membranes,  ont 
dans  leurs  sécrétions  bucco-pharyngiennes  des  bacilles  de 
Klebs-Lœffler  virulents  ; 

S""  Les  enfants  suspects,  tant  que  la  nature  de  leur  mal 
n'est  pas  déterminée  ; 

4^  Les  convalescents,  tant  que  les  bacilles  diphtéritiques 
subsistent  dans  leurs  sécrétions  buccales  et  pharyngiennes  ; 

S""  Les  infirmiers  et  employés  qui  soignent  les  diphtéri- 
ques. Ces  employés  ne  doivent  quitter  le  pavillon  qu'après 
avoir  pris  des  précautions  antiseptiques  minutieuses. 

Désinlection.  —  Il  faut  désinfecter  : 
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1^  Les  linges  de  corps  ou  de  literie,  les  vêtements  et  tous 
les  objets  touchés  par  les  malades  ;  cette  désinfection  sera 
opérée  par  Tétuve  à  vapeur  sous  pression,  comme  dans  les 
hôpitaux^  aune  température  et  pendant  un  temps  suffisants, 
ou  bien  par  Fimmersion  prolongée  dans  Teau  bouillante  ; 

2^  Les  lits  et  les  salles  occupés,  même  pendant  très  peu 
de  temps,  par  les  malades  ;  celles-ci  doivent  être  évacuées  et 
remises  à  neuf  fréquemment  ; 

3"^  Il  faut  surveiller  les  salles  d'autopsie. 

Examen  bactériologiqae.  —  Il  faut  examiner  méthodi- 
quement : 

1^  Toutes  les  angines  suspectes,  particulièrement  dans  les 
cas  où  il  existe  un  exsudât  ; 

2**  Les  sécrétions  bucco-pharyngieilnes  des  enfants  qui 
ont  été  en  contact  avec  un  diphtérique  et  isolés  comme 
suspects,  alors  même  qu'ils  n*ont  pas  d'angine  ; 

3**  La  pituitaire,  les  conjonctives,  etc.,  quand  ces  mu- 
queuses présentent  un  enduit  suspect. 

Ces  examens  devront,  dans  certains  cas,  être  répétés  plu- 
sieurs fois. 

Précautions  hygiéniques.  —  Chez  les  enfants  atteints 
d'angines  légères  mais  suspectes,  et  chez  ceux  qui  ont  été 
en  contact  avec  des  diphtériques,  il  suffit  généralement  de 
faire  de  larges  irrigations  de  la  bouche  et  du  pharynx  avec 
une  solution  très  légèrement  antiseptique,  comme  Teau  bori- 
quée,  la  solution  de  borate  de  soude,  etc.,  pour  empêcher 
Timplantation  du  bacille  diphtéritique,  et  aussi  pour  dimi- 
nuer la  fréquence  des  infections  secondaires.  Comme  ces 
irrigations  ne  présentent  ni  danger  ni  inconvénients  sérieux, 
il  faut  les  prescrire  aux  enfants  qu'on  soupçonne  d'avoir  été 
en  contact  avec  des  diphtériques,  alors  même  que  l'on  ne 
peut  pas  avoir  la  démonstration  absolue  du  fait. 
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Étude  bactériologique  des  angines  aiguës  non  diphté- 

ritiques,  par  le  D'  A.  Veillon  (1). 

Lorsqu'on  veut  étudier  les  angines  au  point  de  vue  bacté- 
riologique, on  se  trouve  aux  prises  avec  des  difficultés 
presque  insurmontables.  Les  premiers  microbiologistes 
employaient  une  méthode  aussi  simple  que  rigoureuse.  En 
effet,  on  recueillait  avec  pureté  du  sang  et  de  la  sérosité 
provenant  d*organes  internes  comme  le  foie,  la  rate,  le  cœur, 
on  les  ensemençait,  et  les  cultures  pures  obtenues  étaient 
inoculées  à  des  animaux  chez  lesquels  on  reproduisait  la 
maladie.  Pour  les  maladies  que  nous  étudions,  presque 
aucune  de  ces  conditions  ne  peut  être  remplie;  il  faut 
employer  des  moyens  détournés,  aussi  compliqués  que  diffi- 
ciles à  mettre  à  exécution.  Comme  on  le  sait,  la  bouche  et 
le  pharynx,  sans  cesse  contaminés  par  Tair,  les  aliments,  les 
boissons,  forment  un  terrain  sur  lequel  se  développe,  à  Tétat 
normal,  une  flore  aussi  abondante  que  variée  ;  il  y  a  donc 
impossibilité  de  recueillir  purement  le  parasite  pathogène, 
cause  de  Tangine.  D'autre  part,  les  angines  constituent  des 
inflammations  trop  banales,  dont  les  caractères  sont  trop 
peu  nets,  pour  qu*on  ait  la  prétention  de  les  reproduire  chez 
les  animaux. 

Pour  la  diphtérie  en  effet,  qu'est-ce  qui  entraîne  la  con- 
viction ?  Ce  n'est  pas  la  production  expérimentale  de  la  fausse 
membrane,  car  celle-ci  peut  être  produite  par  trop  d'agents 
variés,  mais  l'inoculation  de  cultures  pures  amène  chez  les 
animaux  des  accidents  qui,  par  leur  constance,  leur  évolu- 
tion, peuvent  être  considérés  comme  spécifiques  :  les  para- 
lysies, par  exemple.  Nous  n'avons  rien  de  semblable  pour  les 
angines  aiguës  non  diphtéritiques. 

Aussi  toutes  les  recherches  bactériologiques  faites  dans 
ces  cas  paraissent-elles  peu  démonstratives  lorsqu'on  les 

(1)  Pour  les  obBervations  et  la  bibliographie,  voir  A.  Vbillon,  Recherches 
êur  Vétiologie  et  la  pathogénie  des  angines  aiguës.  Thèse  Paris,  1894. 
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soumet  à  une  critique  rigoureuse.  Chaque  auteur,  en  effet, 
recherchant  avec  plus  ou  moins  de  parti  pris  un  microbe 
donne,  s'est  mis,  consciemment  ou  inconsciemment,  dans 
les  meilleures  conditions  possibles  pour  trouver  ce  microbe, 
négligeant  trop  souvent  les  conditions  nécessaires  pour 
révéler  la  présence  d'autres  organismes  qui  existaient  en 
même  temps  chez  ses  malades.  Nous  verrons  plus  loin 
quels  procédés  complexes  il  faut  mettre  en  œuvre  pour 
retrouver  un  microbe  pathogène,  perdu  au  milieu  d'autres 
microbes  saprophytes  dont  la  croissance  rapide  ne  tarde  pas 
à  étouffer  les  espèces  parasitaires  plus  fragiles.  C'est  pour 
échapper  à  ces  critiques,  dans  la  mesure  du  possible,  que 
j'ai  suivi  la  ligne  de  conduite  qui  peut  se  résumer  ainsi  :  ' 

1°  Isoler  et  étudier  les  microbes  qui  habitent  la  gorge  et 
les  amygdales  chez  l'homme  en  bonne  santé  ; 

2°  Isoler  et  étudier  les  microbes  qui  habitent  la  gorge  et 
les  amygdales  chez  l'homme  atteint  d'angine. 

11  suffit  de  se  rappeler  la  quantité  considérable  de  travaux 
publiés  sur  les  microbes  de  la  bouche,  pour  comprendre  les 
difficultés  pratiques  que  soulèvent  ces  deux  problèmes.  Les 
nombreux  microbes  de  la  bouche  se  trouvent  aussi  pour  la 
plupart  dans  la  gorge,  sur  la  muqueuse  et  à  Tintérieur  des 
cryptes  amygdaliennes.  Bien  que  la  liste  de  ces  organismes 
soit  fort  longue,  j'ai  pu  isoler,  d'une  façon  constante,  d'autres 
espèces  qui  n'ont  pas  encore  été  décrites  ;  ces  espèces  cons- 
tituent sans  doute  la  flore  spéciale  des  amygdales  et  surtout 
des  cryptes  amygdaliennes.  Je  ne  veux  pas  étudier  ici  en 
détail  ces  microbes  existant  dans  la  gorge  à  l'état  normal. 
Cette  étude  serait  trop  longue,  et  un  peu  hors  du  sujet. 

Dans  tous  les  cas  que  j'ai  étudiés,  j'ai  suivi  rigoureuse- 
ment la  même  méthode  que  je  vais  décrire  une  fois  pour 
toutes.  Dans  un  sujet  aussi  complexe,  il  est,  en  effet,  impos- 
sible de  juger  la  valeur  des  résultats  et  des  conclusions  si 
l'on  ne  connaît  pas  les  moyens  mis  en  usage  par  l'auteur, 
car  les  résultats  changent  complètement  selon  la  méthode 
employée. 
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J'ai  étudié  des  angines  aiguës  cliniquement  très  différentes 
(angines  rouges,  angines  catarrhales,  angines  pultacées, 
angines  phlegmoneuses,  angines  pseudo-membraneuses)  (1); 
je  me  suis  toujours  astreint  au  principe  suivant  :  quelle  que 
soii  la  nature  de  Vangine,  chercher  sans  parti  pris  les 
microbes  existant  dans  Texsudat,  en  évitant  avec  soin  de 
rechercher  spécialement  un  microbe  plutôt  qu'un  autre. 
Beaucoup  d'auteurs,  en  effet,  disent  avoir  trouvé  dans  tel 
cas  le  streptocoque  par  exemple,  mais  ils  ne  disent  pas  s'ils 
ont  recherché  le  bacille  de  Loefller,  le  pneumocoque,  etc. 
En  lisant  le  compte  rendu  de  la  technique  qu'ils  ont  employée, 
on  se  rend  facilement  compte  que  cette  technique  était  juste- 
ment impuissante  à  montrer  la  présence  de  microbes  patho- 
gènes autres  que  le  streptocoque;  leurs  conclusions  ne 
s'appuient  donc  pas  sur  une  base  solide. 

Façon  de  recueillir  Vexsudat.  —  Lorsque  je  voulais  faire 
l'examen  bactériologique  d'une  angine,  je  priais  le  malade 
de  se  gargariser  la  gorge  uniquement  avec  de  Teau  bouil- 
lie :  j'évitais  ainsi  l'action  de  toute  thérapeutique.  J'avais 
préparé  à  l'avance  une  provision  de  pinceaux,  constitués 
par  une  tige  de  bois  à  l'extrémité  de  laquelle  était  fixé  un 
tampon  de  coton  ordinaire.  Chaque  pinceau  était  introduit 
dans  un  tube  (comme  ceux  qu'on  emploie  pour  les  cultures) 
et  ce  tube  était  bouché  au  moyen  d'un  tampon  de  coton. 

Ces  petits  appareils  étaient  stérilisés  à  la  chaleur  sèche, 
180®,  au  four  Pasteur.  On  a  ainsi  des  pinceaux  sûrement 
aseptiques,  facilement  transportables,  sans  crainte  de  les 
infecter  par  les  microbes  de  l'air. 

C'est  avec  ces  pinceaux  que  j'ai  recueilli  le  matériel  ser- 
vant aux  expériences.  Pour  cela,  tenant  la  bouche  du 
malade  largement  ouverte  avecl'abaisse-langue,  jedébouche 
avec  précaution  un  des  tubes  préparés  comme  j'ai  dit,  j'en 

(1)  Bien  que  les  observations  se  rapportent  surtout  à  des  adultes^  nous 
considérons  les  données  de  ce  travail  comme  trop  importantes  pour  ne  pas 
l'acoueillir  dans  cette  revue  (Note  de  la  Rédaction), 
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retire  le  pinceau,  et,  en  ayant  soin  de  ne  toucher  ni  la  langue, 
ni  les  joues,  je  l'introduis  dans  le  pharynx  ;  en  lu4  imprimant 
un  mouvement  de  rotation,  j'essuie  la  muqueuse  des  amyg- 
dales et  des  piliers,  et  je  le  charge  ainsi  de  Texsudat  recou- 
vraut  cette  muqueuse.  Le  pinceau,  retiré  en  prenant  les 
mêmes  précautions,  est  replacé  dans  le  tube  qu'on  referme 
avec  son  bouchon  de  coton  ;  on  peut  ainsi  transporter  le 
pinceau  chargé  de  matériel,  au  laboratoire,  sans  crainte  de 
l'infecter  avec  les  microbes  étrangers.  Bien  entendu,  on  peut 
charger  avec  le  même  malade  deux  ou  trois  pinceaux.  Au 
laboratoire,  les  pinceaux  sont  retirés  et  secoués  avec  soin 
dans  un  tube  de  bouillon  stérilisé,  on  les  débarrasse  ainsi 
de  Texsudat  dont  ils  étaient  chargés  ;  le  bouillon  est  agité 
fortement  pour  dissocier,  et  c'est  ce  mélange  qui  va  servir 
aux  ensemencements  et  aux  inoculations. 

Préparations  microscopiques,  —  On  a  eu  soin  de  réser- 
ver un  des  pinceaux  qui,  au  lieu  d'être  lavé  dans  le  bouil- 
lon, est  essuyé  sur  des  lamelles  pour  permettre  Texamen 
microscopique  de  Texsudat  (1).  Ces  lamelles  étaient  colo- 
rées par  différents  procédés  (picro-carmin,  solution  hydro- 
alcoolique de  violet  de  gentiane,  méthode  de  Qram,  etc.) 
et  examinées  au  microscope. 

Ensemencements,  —  Le  bouillon,  contenant  en  suspen- 
sion Texsudat,  servait  en  partie  à  ensemencer  différents 
milieux  de  culture  ;  une  autre  partie  était  employée  à  inocu- 
ler des  animaux  réactifs. 

Par  les  ensemencements,  je  me  suis  proposé  d'isoler 
et  de  cultiver  les  espèces  microbiennes  recueillies  sur 
la  muqueuse  du  malade.  Il  va  sans  dire  que  ces  espèces 
étant  toujours  très  nombreuses,  on  ne  pouvait  pas  songer 
à  obtenir  d'emblée  des  cultures  pures.  Tout  le  monde  sait 
avec  quel  succès  Koch  et  ses  élèves  ont   employé,  pour 


(1)  Dans  un  seul  cas,  nous  avons  pu  faire  des  coupes  sur  un  fragment  de 
muqueuse  et  colorer  les  microbes  dans  les  tissus,  ce  qui  est  bien  plus  dé- 
monstratif. 
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isoler  les  microbes,  la  méthode  des  plaques,  méthode  de- 
venue classique.  C'est  cette  méthode  que  j'ai  employée  tout 
d'abord. 

Cultures  sur  plaques  da  gélatine.  —  Je  faisais  fondre 
plusieurs  tubes  de  gélatine  ;  dans  l'un  d'eux  je  versais  une 
goutte  du  bouillon  contenant  l'exsudatj'e  Tagitais,  je  prenais 
une  goutte  de  cette  gélatine  ensemencée  et  je  k  portais 
dans  un  second  tube  de  gélatine,  ce  deuxième  tube  servait  à 
ensemencer  de  même  un  troisième  tube.  Ces  tubes  de  géla- 
tine étaient  coulés  dans  des  boîtes  de  Pétri,  on  laissait  faire 
prise  et  on  les  transportait  dans  une  étuve  à  18-20°.  On 
avait  ainsi  des  plaques  de  gélatine  dans  lesquelles  les  bacté- 
ries pouvaient  se  développer  en  donnant  des  colonies  plus 
ou  moins  nombreuses  selon  la  dilution. 

Ce  procédé  permet  d'obtenir  des  colonies  pures,  mais  il 
est  tout  à  fait  insuffisant  pour  plusieurs  raisons. 

Sur  gélatine  à  la  température  de  20'*,le  développement  est 
lent  (7  à  8  jours),  pendant  ce  temps  la  plaque  était  un  peu 
exposée  à  s'infecter  par  les  microbes  de  l'air. 

Certaines  espèces  liquéfiantes  se  développaient  rapide- 
ment, envahissaient  la  plaque  avant  que  les  autres  espèces 
eussent  formé  des  colonies  suffisamment  grosses  pour  pou- 
voir être  recueillies. 

Enfin,  ce  qui  est  plus  grave,  c'est  que  certains  microbes 
•pathogènes  qu'il  y  avait  lieu  d'incriminer  dans  les  angines, 
bacille  de  Loeffler,  pneumocoque,  ne  poussent  pas  sur 
plaque  de  gélatine,  à  cause  de  la  température  trop  basse. 

Parle  procédé  des  plaques  de  gélatine,  on  n'obtient  ainsi 
que  certains  microbes  de  la  bouche  non  pathogènes,  les 
moins  nombreux,  les  moins  intéressants. 

Culture  sur  plaques  de  gélose,  —  On  pouvait  rejpédier  à 
ces  inconvénients  en  remplaçant  la  gélatine  par  la  gélose  et 
en  procédant  d'ailleurs  de  la  même  façon.  Les  plaques  de 
gélose  pouvant  être  mises  à  i'étuve  à  37**,  on  obtenait  un 
bien  plus  grand  nombre  d'espèces  qu'avec  les  plaques  de 
gélatine. 
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Mais  les  colonies  microbiennes,  enfermées  dans  l'épaisseur 
de  la  gélose,  ont  presque  toutes  les  mêmes  caractères,  et  il 
devenait  presque  impossible  de  distinguer  les  espèces  ;  la 
plaque  de  gélose  se  dessèche,  rapidement  à  Tétuve,  et,  au 
bout  de  quarante-huit  heures,  toute  croissance  s'arrête. 
Enfin  il  est  à  peu  près  impossible  d'isoler  par  ce  procédé  le 
bacille  dîphtéritique  et  le  pneumocoque  dont  la  fragilité  est 
trop  grande  pour  qu'ils  puissent  pousser  dans  ces  conditions. 

Culture  sur  gélose  en  surface,  —  Aussi,  au  bout  de  peu  de 
temps,  j'ai  renoncé  à  cette  méthode  des  plaques  coulées  dans 
des  boîtes  de  Pétri. 

Voici  comment  j'ai  procédé  : 

J'avais  des  tubes  à  essai  de  fort  calibre  (2  centim.  de  dia- 
mètre), je  remplissais  le  quart  du  tube  environ  avec  de  la 
gélose  à  1  1/2  p.  100,  les  tubes  étaient  bouchés  et  stérili- 
sés à  l'autoclave.  Pendant  qu'ils  étaient  encore  chauds  on 
les  couchait  et  on  les  laissait  refroidir.  J'obtenais  ainsi  des 
tubes  dont  la  gélose  était  étalée  en  large  surface  grâce  au 
calibre  et  à  la  longueur  du  tube.  Les  tubes  doivent  être 
conservés  debout,  de  telle  façon  qu'à  la  partie  inférieure 
s'amassent  quelques  gouttes  de  liquide  exsudé  (c'est  pour 
cela  qu'il  faut  employer  de  la  gélose  à  1  1/2  p.  100)  ;  en 
mettant  par-dessus  le  bouchon  de  coton  une  capote  de 
caoutchouc,  l'évaporation  ne  peut  se  faire  et  on  a  ainsi  une 
large  surface  de  matière  nutritive,  se  maintenant  humide 
et  complètement  à  l'abri  des  poussières  extérieures. 

Ordinairement  on  se  contente  de  promener  à  la  surface 
de  la  gélose  de  ces  tubes  une  aiguille  de  platine  chargée 
d'exsudat,  c'est  l'ensemencement  par  stries.  Mais  ce  pro- 
cédé est  défectueux.  En  effet,  on  étale  une  masse  de 
microbes  insuffisamment  dissociée  ;  les  colonies  sont  le 
plus  souvent  impures,  sinon  confluentes,  et,  grâce  à  cette 
trop  grande  promiscuité,  nombre  de  microbes  fragiles  sont 
étouffés  par  le  développement  de  microbes  plus  vigoureux; 
aussi  les  auteurs  qui  ont  employé  ce  procédé  no  parlent-ils 
que  de  deux,  trois  ou  quatre  espèces. 
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Pour  obvier  à  cet  inconvénient,  j'introduis  dans  un  des 
tubes,  préparés  comme  j'ai  dit  plus  haut,  une  goutte  de 
bouillon  dans  lequel  on  a  lavé  les  pinceaux  ;  cette  goutte  de 
bouillon  est  mélangée  au  liquide  exsudé  par  la  gélose^  on 
agite  le  tube  pour  bien  faire  le  mélange  et  surtout  dissocier 
les  agrégats  microbiens.  En  inclinant  le  tube,  on  promène 
le  liquide  sur  toute  la  surface  delà  gélose,  puis  on  redresse 
le  tube,  et  on  a  ainsi  une  véritable  plaque  dans  laquelle  tous 
les  microbes  sont  séparés,  mais  ensemencés  à  la  surface  et 
non  dans  l'épaisseur  de  la  gélose.  Bien  entendu,  pour  avoir 
des  colonies  suffisamment  espacées,  je  fais  des  dilutions, 
c'est-à-dire  que  je  puise,  avec  une  aiguille  de  platine  ou 
une  pipette  effilée,  une  goutte  de  liquide  dans  le  premier 
tube,  ensemencé  comme  je  viens  de  dire,  et  je  transporte 
cette  goutte  dans  un  deuxième  tube,  auquel  on  applique  les 
mêmes  manipulations  ;  ce  tube  peut  servir  à  son  tour  à 
ensemencer  un  troisième  pour  avoir  une  troisième  dilution. 

Par  ce  procédé,  on  obtient,  comme  dans  les  plaques  de 
gélose,  des  colonies  bien  isolées,  pures,  se  développant 
facilement,  car,  dans  les  tubes  dilués,  les  colonies  sont  éloi- 
gnées les  unes  des  autres,  et  de  plus,  les  tubes  étant  fermés 
par  une  capote  de  caoutchouc,  il  n'y  a  pas  de  dessiccation. 
Enfin,  ce  qui  est  très  important  c'est  que  les  colonies,  se 
développant  à  la  surface  de  la  gélose,  possèdent  des  carac- 
tères différentiels  tels  qu'on  peut  reconnaître  les  espèces 
différentes,  et  par  conséquent  obtenir  des  cultures  pures 
en  péchant  avec  une  aiguille  de  platine  ces  colonies  et  en  les 
réensemençant. 

C'est  par  ce  procédé  que  j'ai  pu  obtenir  des  colonies  de 
microbes  qui,  jusqu^à  présent,  n'avaient  pas  été  décrits 
dans  la  bouche;  ils  ne  se  développent  pas,  en  effet,  par  d'au- 
tres procédés. 

On  obtient  ainsi  facilement  les  microbes  pathogènes 
comme  le  staphylococcus  pyogenes  aureus,  le  staphylo- 
coccus  pyogenes  albus,  le  streptococcus  pyogenes  et  même 
le  pneumocoque. 
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Culture  sur  sérum.  —  Cependant,  il  était  encore  un 
microbe  dont  je  ne  pouvais  pas  déceler  la  présence  par  ce 
procédé,  c'est  le  bacille  de  la  diphtérie.  Ce  bacille,  en  effet, 
pousse  bien  sur  gélose,  mais  seulement  lorsque  Tense- 
mencement  provient  d'une  culture  pure,  préalablement  faite 
sur  milieu  artificiel.  En  un  mot,  le  bacille  diphtéritique  qui 
n'a  pas  encore  passé  par  un  milieu  de  culture,  qui  vient 
directement  du  malade,  pousse  très  difficilement  sur  gélose. 
On  sait,  depuis  les  travaux  de  Loeffler,  de  Roux  et  Yersin, 
que  le  meilleur  moyen  de  déceler  la  présence  du  bacille  diph- 
téritique est  de  semer  l'exsudat  sur  sérum  solidifié.  Aussi, 
dans  tous  les  cas  que  j'ai  étudiés,  non  seulement  j'ai  »emé  le 
bouillon  contenant  l'exsudat  dans  des  tubes  de  gélose, 
comme  j'ai  dit  plus  haut,  mais  encore  je  l'ai  semé  sur  plu- 
sieurs tubes  de  sérum  ;  je  pouvais  donc  affirmer  la  présence 
ou  l'absence  de  bacilles  diphtéritiques. 

Inoculation.  —  Le  procédé  des  cultures,  quelque  perfec- 
tionné qu'il  soit,  était  loin  d'être  suffisant,  car  certains 
microbes,  peu  cultivables  ou  trop  fragiles,  pouvaient  passer 
inaperçus;  le  pneumocoque,  par  exemple,  qu'on  peut  dans 
certains  cas  isoler  par  la  culture,  m'aurait,  le  plus  souvent, 
échappé  si  je  ne  l'avais  pas  recherché  par  d'autres  moyens. 

Le  bouillon,  dans  lequel  était  délayé  l'exsudat,  était  intro- 
duit dans  une  seringue  stérilisée  de  Straus  et  inoculé  à  diffé- 
rents animaux  (souris,  lapins,  cobayes);  malheureusement, 
je  n'ai  pu,  dans  tous  les  cas,  inoculer  autant  d'animaux, 
et,  le  plus  souvent,  j'ai  été  obligé  de  m'en  tenir  à  la  souris. 
D'ailleurs,  des  expériences  comparatives  m'engagent  à  croire 
que  l'inoculation  au  lapin  et  au  cobaye  ne  m'aurait  rien  appris 
de  plus.  Donc,  dans  tous  les  cas,  j'ai  inoculé  au  moins  une 
ou  deux  souris.  Pour  cela,  je  coupais  les  poils  de  la  peau 
au  niveau  d'une  cuisse,  et  je  faisais  l'inoculation  sous  la  peau. 
Les  poils  coupés  indiquaient  la  place  de  l'inoculation.  Pour 
éviter  des  infections  étrangères,  la  peau,  au  niveau  de  l'ino- 
culation, était  très  légèrement  cautérisée  avec  une  pointe 
de  verre  chauffée. 
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La  souris  inoculée  présentait,  dès  le  lendemain,  au  point 
inoculé,  une  réaction  inflammatoire.  En  effet,  tous  les 
microbes  introduits  sous  la  peau  tendent  à  se  développer, 
mais  ceux  qui  ne  sont  pas  pathogènes  sont  rapidement 
détruits,  et  ne  continuent  à  se  développer  que  ceux  qui  sont 
plus  ou  moins  pathogènes  ;  même  au  bout  de  quelques  jours 
ne  subsiste  qu'une  ou  deux  espèces  les  plus  virulentes  pour 
la  souris. 

Dès  le  lendemain  de  Tinoculation,  au  moyen  d'une  pipette 
stérile,  très  effilée,  je  ponctionne  la  peau  (préalablement 
stérilisée  par  une  légère  cautérisation)  au  niveau  de  la 
petite  tumeur  inflammatoire  :  je  retire  ainsi  un  peu  de  pus 
ou  de  sérosité  roussâtre.  Ce  pus  ou  cette  sérosité  était  exa- 
miné au  microscope,  et  ensemencé  sur  les  milieux  et  par 
les  procédés  semblables  à  ceux  que  j'ai  déjà  décrits.  Le  sur- 
lendemain, on  retirait  d'autre  pus  qu'on  traitait  de  même  ;  si 
la  souris  mourait,  le  sang  et  les  organes  étaient  soumis  à 
l'examen  microscopique  et  étaient  ensemencés.  J'arrivais 
ainsi  à  obtenir  les  espèces  microbiennes  pathogènes  pour  la 
souris.  Dans  quelques  cas  complexes,  j'ai  été  obligé  d'ino- 
culer une  deuxième  souris  avec  le  pus  de  la  première  et  de 
faire  ainsi  des  passages.  Ce  procédé  m'a  permis  d'isoler  des 
microbes  qui  existaient  chez  le  malade  à  l'état  peu  virulent 
ou  en  très  petite  quantité. 

En  résumé,  chaque  cas  d^angine  était  soumis  à  trois  ordres 
de  recherches  : 

1®  Examen  microscopique  de  l'exsudat  extrait  purement 
de  la  gorge  du  malade  ; 

,2**  Ensemencement  de  cet  exsudât  sur  des  milieux  de  cul- 
ture variés,  dans  des  conditions  telles  qu'il  était  possible 
d'isoler  le  plus  grand  nombre  des  espèces  microbiennes 
vivant  dans  cet  exsudât  ; 

3^  Inoculation  de  cet  exsudât  à  la  souris,  permettant  d'obte- 
tenir  certains  microbes  pathogènes,  très  fragiles,  qui  auraient 
pu  échapper  par  l'emploi  isolé  des  deux  procédés  précédents. 

Cette  méthode  n'est  pas  à  l'abri  de  tout  reproche,  et  il 
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faut  en  reconnaître  les  nombreuses  imperfections.  D  abord 
elle  est  extrêmement  laborieuse,  chaque  cas  d'angine,  pour 
être  ainsi  analysé  bactériologiquement,  exige  un  mois  et 
demi  à  deux  mois  de  travail  quotidien  au  laboratoire.  Mais 
ce  qui  est  plus  grave,  c'est  que,  malgré  sa  complexité,  elle 
est  encore  insuffisante.  En  efifet,  par  son  emploi  il  m'est 
impossible  d'isoler  les  espèces  microbiennes  anaérobies  qui 
ne  sont  pas  pathogènes  pour  la  souris,  rien  dans  mes  expé- 
riences n'étant  capable  de  déceler  leur  présence.  Dans  un 
certain  nombre  de  cas,  j'ai  recherché  les  anaérobies,  mais  il 
faut  employer  une  technique  toute  spéciale  et  tellement  labo- 
rieuse que  le  temps  m'a  manqué  pour  l'employer  concurrem- 
ment avec  la  méthode  précédente  ;  ces  recherches  seront 
continuées  plus  tard.  D'ailleurs  les  quelques  expériences 
que  j  ai  faites  me  conduisent  à  penser  que  les  résultats  obte- 
nus ne  sont  en  rien  infirmés  par  l'insuffisance  de  ce  genre  de 
recherches. 

Résultats  des  examens  bactériologlGnies.  —  L'examen 
bactériologique  complet,  tel  que  je  l*ai  décrit,  a  porté  sur 
24  observations  d'angines  aiguës  non  diphtéritiques. 

Nous  employons  le  terme  angine  parce  que,  dans  nos  obser- 
vations tout  au  moins,  nous  n'avons  jamais  vu  l'inflammation 
rester  localisée  aux  amygdales  ;  il  est  vrai  que  souvent  elle 
avait  débuté  par  l'amygdale,  et  alors  il  faudrait,  d'après 
certains  auteurs,  employer  le  terme  amygdalite,  mais  cette 
distinction,  purement  anatomique,  paraît  peu  importante. 
Les  cas  que  nous  avons  étudiés  peuvent  se  classer,  d'après  la 
profondeur  de  l'inflammation,  en  : 

Angines  calarrhales 11 

Angines  pseudo-membraneuses 7 

Angines  phiegmoneuses 6 

Dans  les  angines  catarrhales,  l'exsudat,  recouvrant  la 
muqueuse  enflammée,  était  purement  catarrhal,  les  petites 
masses  pultacées,  faisant  saillie  sur  Tamgydale,  étaient 
en  nombre  et  quantité  variables,  mais  toujours  elles  se  dis- 
sociaient facilement  dans  l'eau. 
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Les  angines  pseudo-membraneuses  présentaient  tous  les 
degrés  ;  nous  classons  parmi  elles  tous  les  cas  où  il  existait 
une  fausse  membrane  fibrineuse,  ne  se  dissociant  pas  faci- 
lement. Dans  quelques  cas,  cette  fausse  membrane  serédui- 
saità  deux  ou  trois  points  de  lagrosseur  d'une  tète  d'épingle. 

Enfin  les  angines  phlegmoneuses  étaient  caractérisées  par 
la  production  d'un  abcès  ouvert  spontanément  ou  avec  le 
bistouri. 

1®  Examen  microscopique,  —  Lorsqu'on  examine  des 
préparations^  faites  avec  un  exsudât  recueilli  sur  les  amyg- 
dales ou  la  muqueuse  du  pharynx,  on  est,étonné  de  voir  com- 
bien toutes  ces  préparations  sont  comparables,  malgrJ  la 
diversité  des  cas  d'angines. 

Au  milieu  de  cellules  épithéliales,plusou  moins  déformées, 
de  filaments  du  mucus  ou  de  fibrine,  on  trouve  une  quantité  . 
considérable  d'organismes  microbiens  dont  nous  décrirons 
quelques-uns.  Les  espèces  lesplus  nombreusessontdes  micro- 
coques. L'espèce  qui  frappe  par  sa  grande  abondance  est 
constituée  par  un  microcoque  extrêmement  fin  dont  les 
grains  ne  sont  pas  ronds  mais  ovoïdes,  il  existe  presque 
toujours  sous  forme  de  diplocoque.  Il  a  ainsi  un  peu  la 
forme  du  pneumocoque,  mais  il  est  beaucoup  plus  petit,  et 
les  grains  sont  plus  allongés  :  il  forme  des  amas  très  serrés, 
on  les  rencontre  surtout  à  Tintérieur  des  grandes  cellules 
épithéliales  desquamées. 

Une  autre  espèce,  presque  aussi  abondante,  est  constituée 
par  un  coccus  se  présentant  sous  forme  de  grains  isolés, 
plus  souvent  sous  forme  de  diplocoques  ou  de  très  courtes 
chaînes  de  trois  à  quatre  grains.  Ce  qui  le  caractérise,  c'est 
qu'il  forme  des  amas  où  Ton  peut  constater  que  les  grains 
ne  sont  pas  réguliers,  les  uns  étant  plus  gros  que  les 
autres  et  quelques-uns  légèrement  ovoïdes. 

Lorsqu'on  rencontre  des  diplocoques  isolés,  appartenant 
à  une  de  ces  deux  espèces,  on  peut  les  confondre  avec  le 
pneumocoque,  d'autant  plus  facilement  que,  sur  certaines 
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préparations,  les  cellules  microbienues  sont  entourées  d'une 
auréole  claire.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  le  pneumocoque  est, 
au  contraire,  entouré  non  pas  d'une  auréole  claire  mais  d'une 
capsule  colorable.  Quoi  qu'il  en  soit,  Terreur  est  facile  à  faire. 

On  pourrait  nous  dire  que  ces  microcoques-  ne  sont  autre 
chose  que  le  pneumocoque,  mais  on  les  trouve  dans  toute 
espèce  d'exsudat  de  la  bouche  (tartre  dentaire,  exsudât  gin- 
gival chez  les  personnes  qui  ont  des  dents  cariées  doulou- 
reuses), de  plus,  on  constate  qu*un  pareil  exsudât,  inoculé  à 
la  souris,  ne  contient  pas  de  pneumocoques.  D  ailleurs  nous 
croyons  avoir  réussi  à  cultiver  au  moins  une  de  ces  deux 
espèces,  et  alors  il  devient  facile  de  les  différencier. 

On  trouve  encore  d'autres  microcoques  de  grosseur 
diverse,  si  bien  qu'il  nous  paraît  impossible  de  reconnaître 
au  milieu  de  ces  éléments,  si  peu  différents  les  uns  des  autres, 
les  microbes  pathogènes  tels  que  le  staphylocoque  doré,  le 
streptocoque  et  même  le  pneumocoque.  L'examen  microsco- 
pique seul  est  donc  insuffisant. 

On  trouve  encore  un  microcoque,  gros,  presque  aussi  gros 
que  certaines  sarcines  :  il  forme  des  amas  de  trois  à  quatre 
ou  cinq  éléments  ;  il  est  quelquefois  à  l'état  de  diplocoque  ;  ce 
qui  le  caractérise,  c'est  qu'il  est  entouré  d'une  capsule  se 
colorant  très  mal;  on  ne  le  trouve  jamais  qu'en  très  petite 
quantité. 

On  trouve  encore  de  grands  filaments,  répondant  à  ce 
qu'on  décrit  sous  le  nom  de  leptothrix,  presque  toujours 
en  petite  quantité  ;  de  grands  bacilles  longs  et  minces,  des 
bacilles  en  forme  de  fuseau,  de  petits  bacilles  courts  et  trapus. 

Enfin  danscertains  cas  (surtout  quand  l'exsudat  est  fétide), 
on  trouve  des  bacilles-virgule,  formés  par  de  petits  bâton- 
nets incurvés  et  très  mobiles.  On  trouve  aussi  de  longs  fila- 
ments, extrêmement  fins,  lentement  mobiles,  se  coloi^nnt 
d  une  façon  très  pâle,  et  enroulés  de  façon  à  former  plusieurs 
spires.  La  première  espèce  est  sans  doute  le  spirillum  spu- 
tigenum,  et  la  deuxième  la  spirochaote  denticola. 
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Toutes  ces  espèces  microbiennes,  qui  ne  sont  sans  doute 
pas  les  seules,  sont  en  quantité  variable  ;  Tenduit  ditpultacé, 
les  masses  caséeuses  qu*on  trouve  dans  les  cryptes,  sont 
presque  exclusivement  formés  par  ces  microbes. 

2**  Cultures.  —  Par  la  culture,  on  pouvait  espérer  isoler 
toutes  ces  espèces  microbiennes  et  connaître  ainsi  leur 
identité,  malheureusement  il  n'en  est  rien.  Les  spirilles  et  les 
spirochètes  ne  se  cultivent  pas  sur  nos  milieux;  nous  n'avons 
jamais  pu  obtenir  de  cultures  des  bacilles  longs  et  minces,' 
des  bacilles  en  forme  de  fuseau.  Beaucoup  de  ces  espèces 
sont  anaérobies;  en  effet,  dans  les  cultures  à  l'abri  de  l'air 
nous  les  avons  vues  se  multiplier  en  dégageant  une  odeur 
extrêmement  fétide,  rappelant  l'odeur  de  la  matière  caséeuse 
des  cryptes  amygdaliennes,  mais  jusqu'à  présent  nous 
n'avons  pu  obtenir  de  cultures  pures. 

Quand  on  ensemence  Texsudat,  comme  nous  avons  dit  à 
la  technique,  on  voit,  sur  les  premiers  tubes,  une  nappe  con- 
fluente  de  colonies,  très  fines,  et  d'autres  colonies,  dissémi- 
nées, grosses,  épaisses,  les  unes  blanches,  d'autres  jaunes. 
Sur  les  tubes  de  gélose,  où  l'ensemencement  a  été  plus  dis- 
cret, on  voit  que  les  colonies,  formant  la  nappe  confluente 
sur  les  premiers  tubes,  sont  composées  par  des  colonies  de 
différentes  espèces.  Les  plus  nombreuses  sont  de  petites 
colonies  fines,  transparentes,  ayant  un  aspect  un  peu  opalin. 
D'autres  extrêmement  fines,  à  peine  visibles,  plus  petites 
que  celles  du  pneumocoque. 

Les  grosses  colonies  sont,  en  général,  en  quantité  bien 
moindre. 

On  peut  ainsi  isoler  quelques  espèces  microbiennes,  dont 
la  présence  est  constante  dans  Texsudat  amygdalien,  mais 
on  les  rencontre  à  peu  près  de  la  même  façon  dans  la 
bouche  et  les  amygdales  normales,  et,  d'autre  part,  ellesne 
sont  pas  pathogènes.  Nous  les  décrirons  brièvement,  car  il 
faut  les  connaître  au  moins  pour  ne  pas  les  confondre  avec 
d'autres  espèces  microbiennes  des  angines  qui,  elles,  sont 
pathogènes. 
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1"*  Streptocoque  de  la  salive,  —  On  trouve,  en  première 
ligne,  comme  importance,  tant  au  point  de  vue  de  la  quan- 
tité que  de  la  constance,  un  streptocoque.  Ce  streptocoque  est 
celui  qui  donne  toutes  ces  colonies  fines,  bleutées,  dont  nous 
avons  parlé.  Il  se  présente  sous  forme  de  cellules,  rondes, 
isolées,  ou  de  diplocoques;  il  peut  former  des  chaînettes  de 
plusieurs  grains.  Souvent  les  grains  d  une  même  chaînette 
sont  irréguliers  et  de  grosseur  différente.  Il  se  colore  bien 
par  les  couleurs  d'aniline  et  par  la  méthode  de  Qram. 

Ensemencé  sur  gélatine,  et  cultivé  à  20^-25%  il  donne  de 
petits  points  blancs,  discrets,  serrés  les  uns  contre  les  autres 
le  long  du  trait  de  piqûre.  Il  ne  liquéfie  jamais  le  milieu. 

Ensemencé  sur  gélose,  il  se  développe  en  formant  de 
petites  taches,  peu  épaisses,  assez  fines,  confluentes,  ou 
séparées  selon  la  quantité  ensemencée.  Par  transparence 
elles  ont  un  aspect  opalin,  bleuté. 

Sur  sérum,  ce  streptocoque  forme  des  petites  colonies 
très  fines. 

Le  bouillon  est  légèrement  troublé,  et  au  fond  des  tubes 
il  se  forme  des  petits  grumeaux  qui  sont  facilement  dissociés 
par  l'agitation. 

Enfin,  sur  pomme  de  terre,  la  culture  se  fait  en  formant 
de  petits  points  blancs,  ayant  Taspect  de  petits  grumeaux 
de  lait.  Ces  petits  points  blancs  restent  discrets  et  n'attei* 
gnent  que  rarement  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle. 

Inoculé,  et  différentes  reprises,  à  la  souris,  au  lapin,  au 
cobaye,  il  ne  s'est  jamais  montré  pathogène. 

On  voit  que  ce  streptocoque  possède  presque  tous  les 
caractères  du  streptocoque  pyogène,  cependant  je  suis 
convaincu  que  ce  sont  deux  espèces  différentes.  J'ai  cultivé 
pendant  longtemps,  rigoureusement  dans  les  mêmes  condi- 
tiens,  ce  streptocoque  de  la  salive  et  le  streptocoque  pyo- 
gène en  les  comparant  tous  les  jours,  je  me  suis  ainsi  assuré 
qu'il  y  avait  des  différences  faibles,  mais  consfanfes. 

Au  point  de  vue  morphologique,  le  streptocoque  de  la 
salive  a  les  grains  presque  toujours  irréguliers;  quant  à  la 
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forme  et  quant  à  la  grosseur,  cette  irrégularité  est  toujours 
plus  notable  que  chez  le  streptocoque  pyogène. 

Les  colonies  poussant  à  la  surface  de  la  gélose  ont  de 
légères  différences.  Celles  du  streptocoque  de  la  salive  sont 
plus  translucides,  et  elles  ont,  par  transparence,  un  aspect 
opalin  et  bleuté  que  n'ont  pas  les  colonies  du  streptocoque 
pyogène.  Il  faut  évidemment  les  examiner  avec  soin  et  sur- 
tout avoir  les  deux  colonies  Tune  près  de  l'autre  pour  les 
comparer,  car  cette  différence  est  peu  appréciable,  quoique 
constante.  Ce  caractère  me  servait  pour  pouvoir  isoler  les 
deux  espèces  de  streptocoques  lorsqu'ils  étaient  ensemble 
dans  un  exsudât. 

Ce  qui  est  plus  facile  à  constater,  c'est  que  le  strepto- 
coque de  la  salive  donne  des  colonies  blanches  sur  pomme 
de  terre,  tandis  que  le  streptocoque  pyogène  ne  donne  pas 
de  culture  apparente.  Ce  caractère  est  le  meilleur  pour  la 
différenciation  (Marot). 

Enfin  le  streptocoque  de  la  salive  est  dénué  de  virulence. 
On  sait  bien  que  le  streptocoque  pyogène  perd  facilement  sa 
virulence,  mais  on  peut  la  lui  rendre  par  des  passages  suc- 
cessifs. Jamais  je  n'ai  pu  en  donner  au  streptocoque  de  la 
salive. 

« 

On  dira  sans  doute  que  le  streptocoque  pyogène,  en  vivant 
dans  la  bouche,  perd  sa  virulence  et  se  modifie  pour  devenir 
ce  que  j'appelle  le  streptocoque  de  la  salive.  Mais  comment 
se  fait-il  qu'on  ne  puisse  pas  faire  repasser  inversement  le 
streptocoque  de  la  salive  à  l'état  de  streptocoque  pyogène  ? 
Enfin,  dans  les  angines,  j'ai  trouvé  constamment  le  strepto- 
coque de  la  salive  sans  virulence,  et^  avec  lui,  dans  le  même 
exsudât,  j'ai  trouvé  le  streptocoque  pyogène  avQC  toute  sa 
virulence.  Les  deux  espèces  existaient  donc  chez  le  même 
malade  sans  s'être  confondues^  sans  s'être  transformées. 

Il  est  plus  que  probable  qu«  nombre  d'auteurs  ont  dû 
confondre  ce  streptocoque  de  la  salive  avec  le  streptocoque 
pyogène  ;  c'est  ce  qui  explique  ces  contradictions  sur  les 
caractères  du  streptocoque  des  fausses  membranes,  ces  dis- 
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eussions  sur  I  identité  ou  la  non-identité  du  streptocoque 
des  angines  et  du  streptocoque  pyogène.  C'est  pourquoi  il 
faut  se  défier  des  observations  d'angines  à  streptocoque  lors- 
que Texanien  bactériologique  n'a  été  fait  que  par  la  culture. 

C'est  sans  doute  ce  streptocoque  de  la  salive  que  Marot  a 
trouvé  dans  certaines  angines  et  qu'il  a  bien  étudié  dans  son 
excellente  thèse  ;  il  est  analogue  à  une  de  ces  espèces  que 
V.  Lingelsheim  décrit  sous  le  nom  de  streptococcus  brevis; 
en  effet,  il  a  une  tendance  à  donner  des  chaînettes,  moins 
longues  que  le  streptocoque  pyogène.  Les  espèces  apparte- 
nant au  streptococcus  brevis  poussent  sur  pomme  de  terre 
et  ne  sont  pas  pathogènes.  A  ce  propos,  il  est  nécessaire  de 
faire  une  remarque.  Dans  un  cas,  j'avais  obtenu  une  culture 
d'un  streptocoque  qui,  d'une  part,  tuait  la  souris,  et  d'autre 
part  donnait  des  points  blancs  sur  pomme.  J'ai  étudié  avec 
soin  ce  fait  contradictoire,  et,  après  des  cultures  successives, 
je  me  suis  aperçu  que  la  culture  était  impure  :  elle  contenait 
en  même  temps  le  streptocoque  de  la  salive  et  le  strepto- 
coque pyogène  ;  en  effet,  j'ai  réussi  à  les  séparer,  et  les 
cultures  pures  possédaient  chacune  leurs  propriétés  parti- 
culières, un  des  streptocoques  poussait  sur  pomme  et  n^était 
pas  pathogène;  l'autre  tuait  la  souris  et  ne  poussait  pas  sur 
pomme.  Cette  erreur  peut  arriver  souvent,  et  elle  est  difficile 
à  dépister  lorsqu'on  n'est  pas  prévenu  ;  elle  a  certainement 
contribué  à  obscurcir  cette  question  si  difficile  des  strepto- 
coques. 

2®  Streptococcus  tenuis.  —  Ce  petit  streptocoque  est  moins 
fréquent  que  l'espèce  précédente.  Je  l'ai  trouvé  sur  les 
amygdales  normales,  et  dans  plusieurs  cas  d'angine. 

Ce  streptocoque  est  formé  de  cellules  très  fines,  beaucoup 
plus  petites  que  celles  de  l'espèce  précédente;  rarement 
rondes,  elles  sont  le  plus  souvent  ovoïdes,  presque  bacil- 
laires. Elles  sont  en  diploceques  ou  en  courtes  chaînettes, 
chaque  grain  étant  accolé  au  précédent  dans  le  sens  de  son 
plus  grand  diamètre.  Il  se  colore  par  les  couleurs  d'aniline 
et  par  la  méthode  de  Qram. 
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A  la  surface  de  la  gélose,  ce  streptocoque  forme  des 
colonies  très  fines,  très  translucides,  à  peine  visibles  :  elles 
sont. plus  petites  encore  que  celles  du  pneumocoque,  et  il 
faut  de  la  gélose  très  transparente  pour  qu^on  puisse 
les  voir. 

.   Le  bouillon  est  à  peine  troublé,  et  il  se  forme  un  très  fin 
dépôt  très  peu  abondant. 

Sur  gélatine,  il  ne  se*  développe  pas.  Il  ne  pousse  qu'à  la 
température  de  Tétuve. 

11  n*est  pas  pathogène  pour  les  animaux. 

Ce  streptocoque  n*a  d'intérêt  que  par  sa  confusion  pos- 
sible avec  le  pneumocoque.  Il  s'en  différencie  cependant,  il 
est  beaucoup  plus  petit,  plus  fin  que  le  pneumocoque  ;  les 
éléments  sont  plus  allongés,  ne  sont  jamais  en  flamme  de 
bougie,  enfin  il  n'a  jamais  de  capsule.  Il  se  distingue  surtout 
par  ce  fait  qu'on  ne  peut  lui  donner  de  virulence  pour  la 
souris. 

Ces  deux  espèces,  streptocoque  de  la  salive  et  streptO'^ 
coccus  tenuis,  forment  sans  doute  la  grande  majorité  des 
microcoques  que  j'ai  décrits  microscopiquement  dans  Texsu- 
dat  recueilli  sur  les  amygdales. 

Microbes  divers,  —  Sur  les  tubes  de  gélose,  ensemencés 
avec  l'exsudat  des  angines,  on  trouve  encore  d'autres  colo- 
nies de  microbes  divers,  mais  ces  colonies  sont  rares 
relativement  aux  premières,  et  elles  sont  moins  constantes; 
nous  n'en  dirons  que  quelques  mots.  - 

1®  Un  gros  coccus  donnant  rapidement  sur  sérum  et  sur 
gélose  de  grosses  colonies  blanches  ;  il  n'est  pas  pathogène. 

2*  Un  gros  coccus  donnant  sur  gélose  des  colonies  jaune- 
citron  ;  il  n'est  pas  pathogène. 

3^*  Le  bacterium  coli  commune. 

4*»  Un  bacille  plus  court  et  plus  trapu,  plus  épais  que 
celui  de  la  diphtérie,  mais  donnant  sur  gélose  et  sérum  des 
colonies  analogues  ;  cependant  sur  sérum  les  colonies  sont 
plus  fluides,  moins  opaques  que  celles  du  bacille  de  Loefiler. 
Il  n'est  pas  pathogène. 

BBVUI  DES  XÀLiUDIBS  DE  L*BNÏANCB.  ^  Xn.  Zl 
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Microbes  pathogènes.  —  Tous  ces  microbes,  non  pathogè- 
nes^ sont  ceux  qu*on  obtient  le  plus  facilement  par  la  culture 
de  Texsudat  amygdalien  ;  mais,  dans  quelques  cas,  j'ai 
obtenu  ainsi  directement  des  colonies  de  streptocoque  pyo- 
gène  et  de  staphylococcus  pyogenes  aureus  ;  très  rarement 
par  ce  procédé  des  cultures  j*ai  pu  obtenir  le  pneumocoque. 

Le  staphylococcus  pyogenes  que  j'ai  obtenu  correspon- 
dait le  plus  souvent  à  l'espèce  microbienne  que  Biondi  a 
décrite  dans  la  salive  sous  le  nom  de  micrococcus  salivarius 
pyogenes,  je  le  crois  identique  au  staphylocoque  doré.  Il 
^tait  pathogène  pour  la  souris  et  le  lapin,  il  tuait  ce  dernier 
Jiar  injection  intra-veineuse. 

Le  streptococcus  pyogenes  que  j'ai  isolé  possédait  tous  les 
caractères  du  streptocoque  pyogène  tel  qu'il  est  décrit  dans 
tous  les  traités  de  bactériologie  ;  à  maintes  reprises,  je  l'ai 
comparé  à  des  streptocoques  d'origines  diverses  (phlegmon, 
infection  purulente)  ou  au  streptocoque  de  Térysipèle,  et 
toujours  je  Tai  trouvé  identique  à  ces  espèces.  Par  consé- 
quent, je  considère  un  des  streptocoques  trouvés  dans  la 
gorge  des  malades  atteints  d'angine  comme  identique  au 
streptocoque  pyogène  ou  au  streptocoque  de  l'érysipèle,  car 
les  deux  espèces  n^en  font  qu'une.  Dans  tous  les  cas,  il  s'est 
4;oujours  montré  très  virulent  pour  la  souris  et  le  lapin.  Il 
suflBt  de  quelques  gouttes  d'une  culture  de  ce  streptocoque 
injectées  sous  la  peau  de  la  souris  pour  la  tuer  en  deux  ou 
trois  jours,  et  dans  ce  cas  le  sang  du  cœur  contenait  toujours 
quelques  diplocoques. 

3°  Inoculation.  —  J'ai  déjà  dit  dans  la  technique  que  Tex- 
^udat  de  toutes  les  angines  étudiées  avait  été  inoculé  à  la 
souris.  C'est  par  ce  dernier  procédé  que  j'ai  obtenu  les  résul- 
tats les  plus  intéressants.  Par  les  cultures  seules,  je  n'obte- 
.nais  guère  que  les  microbes  non  pathogènes  dont  je  viens 
de  parler;  le  pneumocoque  m'échappait  presque  toujours, 
•et  le  streptocoque  pyogène  dans  quelques  cas.  Sous  la 
peau  de  la  souris,  ces  deux  microbes  pathogènes,  même  s'ils 
étaient  en  petite  quantité,  ne  tardaient  pas  à  se  développer, 
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taDdis  que  les  microbes  saprophytes  disparaissaient  ;  il  suffi- 
sait alors  d'ensemencer  le  pus  de  Tabcès  produit  pour  obtenir 
des- cultures  des  espèces  pathogènes. 

C'est  grâce  à  ce  moyen  que,  dans  les  vingt-quatre  cas 
d'angines  observés,  j'ai  pu  montrer  la  présence  irréfutable 
du  streptocoque  pyogène  ;  16  fois  sur  24,  le  pneumçcoque 
était  associé  au  streptocoque. 

Le  pneumocoque  ainsi  isolé  possédait  toutes  les  proprié- 
tés'de  culture  et  tous  les  caractères  morphologiques  attri- 
bués au  pneumocoque  de  la  pneumonie,  mais  le  plus  souvent 
il  ne  paraissait  pas  avoir  toute  sa  virulence.  En  effets  la 
souris  inoculée  avait  des  pneumocoques  en  abondance  dans 
ie  pus  de  Tabcès  local,  mais  il  y  en  avait  très  peu  ou  pas  du 
tout  dans  le  sang  de  la  circulation  générale.  Or,  on  sait  que 
le  pneumocoque  est  d'autant  plus  virulent  qu'il  se  géné- 
ralise plus  vite.  D'ailleurs  ce  pneumocoque  atténué  recou- 
vrait rapidement  toute  sa  virulence  par  quelques  inoculations 
successives. 

Résumé.  —  En  résumé,  la  gorge  des  malades  examinés 
contenait  les  microbes  pathogènes  :  le  streptocoque  pyogène, 
24  fois  sur  24  ;  le  pneumocoque  virulent  ou  atténué,  16  fois 
^ur  24  ;  le  staphylocoque  doré,  2  fois  sur  24.  Ces  deux  derniers 
^microbes  étaient  toujours  associés  au  premier^  je  ne  les  ai 
jamais  trouvés  seuls. 

•  Ces  mêmes  malades  avaient  en  outre  sur  lés  amygdales 
.de  nombreux  microbes  non  pathogènes,  dont  le  principal,  à 
cause  de  son  abondance  et  de  sa  fréquence,  Qst  le  streptc^- 
coque  de  la  salive. 

.  Interprétation  des  faits.  —  En  entreprenant  ces  recher- 
ches, nous  nous  étions  proposé  de.  résoudre  le  problème 
•suivant  :  Certaines  angines  sont-elles  causées  par.  des 
microbes?  Quels  sont  ces  microhes?  —  Nous  avons  déjà  dit 
quels  moyens  nous,  avions  employés  pour  arriver  au  but,  et 
pourquoi  nous  avions  été  forcé  d'employer  ces  moyens.  Nous 
somnies  ainsi  arrivé  à  enregistrer  des  faits,  cherchons 
.maintenant  à  les  interpréter. 
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Tons  les  microbes  trouvés  dans  la  gorge  des  malades 
examinés  peuvent  se  diviser  en  deux  séries  : 

Les  premiers,  les  plus  nombreux,  ne  sont  pas  pathogènes 
pour  les  animaux. 

Les  seconds  sont  pathogènes  pour  les  animaux  et  même 
pour  rhomme,  puisqu'ils  sont  capables  de  produire  chez  ce 
dernier  des  affections  bien  connues. 

On  est  tout  d*abord  tenté  d'attribuer  la  maladie  à  ces  der- 
niers, et  cela  semble  très  logique;  je  crois  cependant  qu'il  est 
nécessaire  de  le  discuter.  En  effet,  dans  la  fièvre  typhoïde, 
par  exemple,  les  ulcérations  intestinales  contiennent  à  leur 
surface  des  microbes  pathogènes,  staphylocoques,  strepto- 
coques, etc.,  et  cependant  ce  ne  sont  pas  ces  derniers  qui 
causent  la  maladie,  il  se  pourrait  donc  aussi  que  les  strepto- 
coques, pneumocoques,  qu'on  trouve  dans  les  organes, 
soient  des  parasites  surajoutés.  Voilà  pourquoi  nous  devons 
examiner  systématiquement  les  arguments  en  faveur  de 
telle  ou  telle  hypothèse. 

Lorsque,  dans  un  organe  malade,  on  trouve  un  microbe 
en  plus  grande  quantité  que  les  autres,  on  est  en  droit  de 
Tincriminer. 

Dans  la  gorge  des  malades  atteints  d'angine,  le  microbe 
le  plus  abondant  est  celui  que  nous  avons  décrit  sous  le 
nom  de  streptocoque  de  la  salive.  Je  ne  crois  pas  cependant 
que  cet  organisme  joue  un  rôle  actif  dans  la  maladie,  pour 
plusieurs  raisons.  Nous  le  retrouvons,  il  est  vrai,  en  abon- 
dance, à  la  surface  de  la  muqueuse,  mais  seulement  à  la 
surface  :  ce  serait  bien  différent  si  nous  le  trouvions  aussi 
dans  l'épaisseur  de  l'organe  malade  ;  or,  dans  un  cas  où  nous 
avons  pu  recueillir  purement  le  pus  formé  sous  la  muqueuse, 
ce  n'est  pas  ce  streptocoque  que  nous  y  avons  trouvé,  mais 
bien  le  streptocoque  pyogène.  Dans  un  autre  cas  c'est  le 
streptocoque  pyogène  que  nous  avons  trouvé  dans  l'épaisseur 
même  de  la  muqueuse.  Sa  multiplication  est  donc  tout 
extérieure. 

Enfin,  ce  qui  nous  parait  très  démonstratif,  c'est  qu'on  le 
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trouve  avec  à  peu  près  la  même  abondance  dans  les  gorges 
saines.  Nous  en  dirons  autant  des  autres  microbes  non 
pathogènes  que  nous  avons  décrits,  aucun  d'eux  ne  nous  a 
paru  spécial  aux  malades  atteints  d'angine. 

Examinons  maintenant  la  deuxième  hypothèse  :  les  mi- 
crobes de  l'angine  sont  les  microbes  pathogènes  que  nous 
avons  isolés.  Contre  cette  hj^pothèse  on  peut  trouver  quel- 
ques arguments  qu^il  faut  discuter. 

On  dira  que  ces  microbes  (streptocoque  pyogène,  pneumo- 
coque, staphylocoque)  sont,  eux  aussi,  des  hôtes  habituels 
de  la  bouche  ;  que  dans  les  angines  on  ne  les  trouve  qu'en 
petite  quantité,  et  qu'enfin  s'ils  jouent  un  rôle  dans  la 
maladie,  c'est  à  titre  d'infection  secondaire,  la  véritable 
cause  de  l'angine  aiguô  nous  ayant  échappé.  Dans  certaines 
maladies  dont  le  parasite  nous  est  inconnu,  vaccine,  variole, 
rougeole,  etc.,  ne  voyons-nous  pas  les  mêmes  microbes 
pathogènes  envahir  les  tissus  malades  où  cependant  ils  n'ont 
qu*un  rôle  accessoire,  celui  d'infection  surajoutée? 

Évidemment  cet  argument  n'est  pas  sans  valeur,  et  jus- 
qu'à présont  on  n'a  pas  de  démonstration  capable  de  le 
détruire  rigoureusement,  mais  cependant  beaucoup  de  faits 
peuvent  lui  être  opposés. 

Il  est  vrai  que  les  microbes  pathogènes  qu'on  trouve  dans 
l'angine  habitent  la  bouche  de  l'homme  sain,  mais  c'est 
dans  une  proportion  très  faible  :  ainsi  le  streptocoque,  que 
nous  avons  trouvé  vingt-quatre  fois  sur  vingt-quatre  cas 
d'angine,  n'existe  dans  la  bouche  saine  que  dans  la  propor- 
tion de  5,5  p.  100;  il  y  a  donc  quelques  relations  entre 
l'angine  et  ce  microbe.  Il  parait  aussi  difficile  d'admettre 
qu'il  n'est  là  qu'à  titre  d'élément  infectieux  secondaire, 
précisément  à  cause  de  cette  constance.  Une  infection 
secondaire  est  causée  tantôt  par  un  microbe,  tantôt  par  un 
autre;  de  plus  il  est  rare  qu'on  trouve  une  infection  secon- 
daire dans  tous  les  cas;  ici  au  contraire  nous  trouvons  le 
streptocoque  dans  tous  les  cas.  Il  faudrait  donc  que  nous 
soyons  tombé  sur  une  série  exceptionnelle. 
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On  nous  dira  que  nous  ne  Tavons  trouvé  qu'en  petite 
quantité,  mais  il  faut  se  rappeler  que  le  streptocoque  pousse 
plus  difficilement  que  beaucoup  d'autres  saprophytes  d^  là 
bouche,  que  par  conséquent  nos  méthodes  nous  en  montrent 
seulement  quelques  individus,  lorsqu'on  réalité  il  peut  y  en 
avoir  beaucoup.  D'autre  part,  nous  examinons  Texsudat  sus- 
muqueux,  tandis  que,  en  réalité,  il  faudrait  ensemencer  le 
tissu  même  de  la  muqueuse  (1).  Il  est  évident,  par  exemple, 
que  Texpérimentateur  qui,  pour  étudier  les  microbes  de 
Pérysipèle,  se  contenterait  d'isoler  les  microbes  recueillis  à 
la  surface  de  la  peau,  serait  bien  exposé  à  ne  pas  trouver  du 
tout  le  streptocoque,  ou  à  en  trouver  très  peu. 

En  résumé,  nous  croyons  que  le  streptocoque  pyogène  joue 
un  grand  rôle  dans  la  pathogénie  des  angines.  En  effet,  nous 
l'avons  trouvé  d'une  façon  constante,  et  d'une  façon  cons- 
tante il  était  virulent.  Dans  quelques  cas  j'ai  pu  prouver  sa 
présence  dans  l'épaisseur  des  tissus  (angines  phlegmoneuses, 
angine  catarrhale.  Dans  quelques  cas  il  était  en  grande 
abondance,  et  enfin,  après  s'être  localisé  dans  l'amygdale, 
il  peut  envahir  tout  l'organisme,  car  je  l'ai  trouvé  dans  le 
sang  du  cœur. 

Je  crois  que  le  streptocoque  joue  un  rôle  plus  important 
que  le  pneumocoque.  En  effet,  je  n'ai  trouvé  ce  dernier  que 
quinze  fois  sur  vingt-quatre  cas,  et  encore  dans  ces  quinze 
cas  il  ne  possédait  le  plus  souvent  qu'une  virulence  atté- 
nuée ;  or,  on  sait  que  le  pneumocoque  existe  chez  l'homme 
sain  dans  une  proportion  de  15,5  à  20  p.  100,  proportion 
déjà  élevée. 

Enfin,  c'est  le  streptocoque  et  non  le  pneumocoque  qu'on 
trouve  profondément  dans  les  tissus  ou  dans  le  sang  de 
la  circulation  générale,  dans  les  cas  graves.  Une  des  obser- 
vations est  très  instructive  à  ce  sujet  ;  en  effet,  l'exsudat 


(1)  Dans  Tunique  cas  où  ces  conditiong  ont  pu  être  réalisées  nous  avons  vu 
que  s'il  y  avait  peu  de  streptocoque  pyogène  dans  l'exsudat,  il  y  en  avait  en 
quantité  considérable  dans  le  tissu  de  la  muqueuse  et  i\  l'état  de  pureté. 
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pris  sur  la  muqueuse  contenait  en  mâme  temps  le  strepto- 
coque et  le  pneumocoque  ;  un  abcès  péri-amygdalien  s'étant 
formé,  le  pus  de  cet  abcès  contenait  exclusivement  le  strep- 
tocoque. Il  semble  donc  que  c'était  ce  dernier .  qui  avait 
pénétré  profondément  dans  les  tissus,  qui,  en  un  mot,  avait 
causé  les  lésions  anatomiques  ;  le  pneumocoque,  an  contraire, 
était  resté  à  la  surface  de  la  muqueuse. 
.  Il  serait  important  de  savoir  si  ces  malades  possédaient 
dans  la  bouche  le  streptocoque  et  le  pneumocoque  avant 
et  après  leur  angine,  mais  ces  recherches  de  longue  durée 
ne  sont  pas  terminées  encore.  Cependant,  chez  un  malade 
que  j'ai  pu  suivre,  le  streptocoque  virulent,  qui  existait  dans 
sa  gorge  pendant  la  durée  d'une  angine  catarrhale,  n'a 
jgimais  pu  y  être  décelé  six  mois  après  la  guérison  de  cette 
angine. 

Enfin  nous  devons  dire  que,  dans  nos  cas,  jamais  nous 
n'avons  rencontré  le  pneumocoque  seul.  Bien  entendu  nous, 
ne  voulons  pas  affirmer  que  le  pneumocoque  ne  puisse 
causer  d'angine,  puisque  plusieurs  auteurs  ont  décrit  de  ces 
cas-là,  mais  ils  doivent  être  relativement  rares. 

Quant  au  staphylocoque,  il  nous  paraît  jouer  un  rôle  très 
effacé  :  en  effet,  nous  Tavons  trouvé  rarement  (on  le  trouve 
aussi  souvent  dans  la  bouche  saine)  et  il  était  toujours  en 
quantité  insignifiante. 

Mais,  dira-t-on,  il  y  a  un  moyen  de  savoir  si  ces  microbes 
sont  ceux  qui  causent  les  angines  ;  pourquoi  ne  pas  cher- 
cher à  reproduire  la  maladie  chez  les  animaux,  avec  des 
cultures  pures  ? 

Rien  n'est  plus  facile  que  de  reproduire  l'inflammation 
superficielle  ou  profonde  de  la  muqueuse  du  pharynx  chez, 
les  animaux,  avec  des  cultures  de  streptocoques,  et  la 
démonstration  semble  complète.  Pour  nous,  cette  expéri- 
mentation est  absolument  sans  valeur  :  on  reproduit  ainsi 
une  inflammation  qui  n'a  avec  l'angine  de  l'homme  que  des 
rapports  très  éloignés  et  artificiels,  c'est  une  inflammation 
banale  qu'on  pourrait  reproduire  avec  un  microbe  pathogène 
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quelconque.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  cette  démons- 
tration qui  n'a  aucune  rigueur  scientifique. 
•  Nous  n'insisterons  pas  non  plus  sur  certains  faits  clini- 
ques dont  rinterprétation  est  toujours  difScile^  nous  voulons 
parler  des  rapports  des  angines  aiguës  avec  d'autres  affections 
dues  au  streptocoque,  Térysipèle  par  exemple,  J*ai  observé 
à  rhôpital  Saint-Louis  le  fait  suivant  :  un  malade,  entré  à 
rhôpital  pour  des  syphilides  ulcéreuses  malignes  de  la  peau, 
prend  un  érysipèle  dont  il  meurt  ;  deux  jours  après,  son 
voisin  de  lit  de  droite  avait  un  érysipèle  de  la  face,  et  son 
voisin  de  gauche  une  angine  aiguë.  Malheureusement  il  n'y 
a  pas  eu  d'examen  bactériologique.  On  peut  croire  ici 
que  le  streptocoque  du  premier  malade  a  causé  chez  le 
deuxième  un  autre  érysipèle  et  chez  le  troisième  une 
angine. 

Je  n'insiste  pas  non  plus  sur  ces  faits  dans  lesquels  un 
malade  atteint  d'angine  voit  survenir  au  bout  d'un  ou  deux 
jours  unérysîpè  le  sortant  par  le  conduit  externe  de  l'oreille; 
j'en  ai  observé,  pour  ma  part,  un  cap  très  net.  On  pourrait 
apporter  bien  des  observations  du  même  ordre,  car  il  est 
facile  de  choisir  et  d'interpréter  des  faits  en  faveur  de  la 
thèse  qu'on  soutient.  Nous  n'avons  pas  à  développer  ces 
idées,  nos  efforts  se  bornant  dans  ce  travail  à  une  étude 
bactériologiqne. 

D'après  ce  que  nous  avons  vu,  comment  pouvons-nous 
compreadre  la  pathogénie  des  angines  que  nous  avons 
étudiées  ?  Le  streptocoque  pyogène  habite  normalement  la 
bouche  ;  sous  l'influence  du  froid,  du  surmenage,  etc.,  les 
tissus,  qui  jusqu'alors  se  défendaient,  se  laissent  envahir,  et 
le  streptocoque  se  développe  dans  l'amygdale  et  la  mu- 
queuse. C'est  une  pathogénie  tout  à  fait  analogue  à  celle  que 
Netter  a  soutenue  pour  la  pneumonie. 

Dans  d'autres  cas  le  streptocoque  provient  d  un  autre 
malade  par  contagion.  Les  angines  en  effet  sont  conta- 
gieuses, nombre  d'auteurs  en  ont  rapporté  des  épidémies,  et 
il  serait  possible  d'écrire  un  volume  si  on  voulait  rapporter 
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les  observations  de  contagion  publiées  ;  on  les  trouvera  en 
grande  partie  résumées  dans  la  thèse  de  Sallard. 

Ce  qui  est  moins  connu,  c*est  qu'une  angine  pseudo-mem- 
braneuse peut  donner  lieu  par  contagion  à  une  angine  sim- 
plement catarrhale,  comme  nous  Tavons  vu  dans  un  cas  ; 
c'est  qu'une  angine  diphtéritique  peut  enfin  donner  lieu  à 
une  angine  à  streptocoque.  Ce  fait  a  été  observé  depuis 
longtemps,  mais  nous  pouvons  maintenant  l'expliquer.  On 
sait  en  effet  que  très  souvent  le  streptocoque  pyogène  vient 
s^associer  au  bacille  diphtéritique,  par  conséquent  un  malade 
atteint  de  diphtérie  peut  transmettre  son  bacille  de  la 
diphtérie,  mais  il  peut  aussi  transmettre  uniquement  son 
streptocoque.  Dans  une  de  nos  observations  un  de  nos 
malades,  un  médecin,  a  eu  une  angine  pseudo-membraneuse 
à  streptocoque  quelques  jours  après  une  visite  au  pavillon 
de  la  diphtérie  à  l'hôpital  Trousseau. 

Il  nous  est  encore  bien  difficile  de  suivre  pas  à  pas  l'évo- 
lution du  streptocoque  chez  le  malade.  Cependant  on  peut 
croire  que  le  microbe,  après  s'être  développé  dans  les  cryp- 
tes, ou  à  la  surface  de  la  muqueuse,  pénètre  dans  la  partie  la 
plus  superficielle  de  cette  membrane;  quand  l'inflammation 
est  légère  l'exsudat  est  purement  épithélial  et  catarrhal, 
mais  si  le  derme  muqueux  est  envahi,  on  obtient  ces 
muqueuses  tuméfiées  œdémateuses  laissant  exsuder  de  la 
fibrine,  et  alors  on  assiste  à  la  production  de  la  fausse  mem- 
brane. Si  le  streptocoque  apénétré  plus  profondémontil  fait  un 
petit  phlegmon,  et  le  pus,  se  collectant,  forme  un  abcès.  Enfin 
lorsque  le  malade  a  une  réceptivité  spéciale,  le  strepto- 
coque, très  virulent,  peut  dépasser  la  région  où  il  était  d'abord 
localisé,  il  va  au  loin  faire  de  petites  embolies  où  les  colo- 
nies nouvelles  causent  d'autres  lésions,  arthrites  suppurées> 
phlegmons  Q'ai  observé  un  malade  portant  des  phlegmons 
diffus  multiples  dont  le  pus  contenait  exclusivement  le 
streptocoque  ;  ce  malade  avait  eu,  quelques  jours  avant,  une 
angine  catarrhale),  adénophlegmon  du  cou,  etc. 
-  Enfin  il  peut,  en  se  généralisant,  tuer  par  septicémie  aiguô. 
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comme  nouls  l'avons  vu  chez  un  de  nos  malades  atteint  d'an- 
gine catarrhale  et  chez  un  autre  çttteint  d'angine  phlegmo- 
neuse. 

>  Nous  devons  dire  quelques  mots  des  douleurs  articulaires 
Qt  des  éruptions.  Dans  quelques  cas,  les  malades  atteints 
d'angine  ont  des  douleurs  articulaires  très  vives  s'accom- 
pâgnant  d'un  état  général  grave.  Dans  ces  cas  les  articula- 
tions contiennent  du  pus  où  Ton  trouve  le  streptocoque,  ce 
Qontles  cas  les  plus  rares.  D'autres  fois  le  malade  a  des 
douleurs  articulaires  multiples  avec  un  léger  épanchement  ; 
ces  douleurs  sont  mobiles  et  guérissent  sans  suppuration  ; 
dans  ces  cas  je  crois  que  le  streptocoque  n'a  pas  pénétré  dans 
lîBS  articulations  (c'est  du  moins  ce  que  j'ai  observé  dans 
un  cas),  les  manifestations  articulaires  chez  ces  malades 
sont  sans  doute  dues  aux  toxines  sécrétées  par  le  streptocoque 
dans  le  lieu  restreint  où  il  se  développe.  C'est  aussi  à  ces 
poisons  microbiens  qu'il  faut  attribuer  les  éruptions  cuta- 
nées, érythème  léger  .et  mobile.  Toutes  ces  complications  des 
angines  sont  les  mêmes  que  les  complications  qui  survien- 
nent dans  d'autres  affections  à  streptocoques  :  érysipèle, 
phlegmons,  fièvre  puerpérale,  elles  ont  la  riiôme  évolution  et 
l'examen  bactériologique  leur  assigne  la  môme  pathogénie  ; 
c'est  encore  une  preuve  de  plus  qui  tend  à  nous  faire 
admettre  que  ces  angines  sont  bien  des  affections  à  strepto- 
coques. 

Conclusions.  —  1°  On  trouve  des  microbes  pathogènes 
dans  la  gorge  des  malades  atteints  d'angine  aiguë  non  diph- 
téritiques  (angines  catarrhales  tonsillaires  ou  généralisées, 
angines  pseudo-membraneuses,  angines  phlegmoneuses). 

2**  Ces  microbes  pathogènes  sont  le  streptocoque  pyogène 
virulent,  le  pneumocoque  plus  ou  moins  virulent,  le  staphy- 
locoque pyogène. 

3°  Le  streptocoque  pyogène  existait  dans  tous  mes  cas, 
24  fois  sur  24. 

4*»  Le  streptocoque  pyogène  était  le  plus  souvent  associé 
au  pneumocoque  plus  ou  moins  virulent  et  quelquefois  au 
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staphylocoque.  Dans  7  cas,  le  streptocoque  existait  à  l'exclu- 
sion d'autres  microbes  pathogènes.  Il  paraît  jouer  le  princi- 
pal rôle.  •  • - 

5**  Ces.  résultats  bactériologiques  .ont  été  les  mêmes,  iien 
que  Texamen  ait  porté  sur  des  angines  cliniquement  dlffe- 
çontes  :  augines  catarrhales,  angines  pseado-membraneuses, 

angines  phlegmoneùses.  ""  , 

.  6^  Ces  angines,  différentes  par  leur  aspect,  paraissent  êlrè 
de  la  même  nature.  Toutes  sont  causées  par  le  streptocoque 
pyogèn^  seul.ou  assçcié  au  pneumocoque,  au  staphylocoque.' 
Les  différences  cliniques  Qu  anatomiques  tiennent,  d'une  part, 
à  la  localisation  du  microbe  pathogène  qui  peut  évoluer  sur 
hi  muqueuse,  dans  la  muqueuse  ou  dans  le  tissu  cellulaire: 
sous-jacent,  et,  d'autre  part,  à  la  virulence  du  microbe  et  à  la 
réceptivité  du  sujet. 

Le  même  microbe  peut  causer  une  inflammation  superfi- 
cielle, purement  catarrhale,  ou  bienuQe  exsudationfibrineuse,- 
ou  bien  un  phlegmon  ;  il  peut  enfin  se  généraliser,  causer  des 
arthrites,  des  éruptions,  et  amener  la  mort  par  septicémie. 

7°  Le  streptocoque  des  angines  est  identique  au  strepto- 
coque pyogène  ou  de  Térysipèle,  car  ces  deux  derniers  sont 
maintenant  confondus. 

8«  Ce  streptocoque  des  angines  doit  être  différencié  du 
streptocoque  de  la  salive  qui  habite  normalement  toutes  les. 
gorges  et  qui  n'est  pas  pathogène. 

9**  Ce  streptocoque  de  la  salive,  qu'on  obtient  très  facile- 
ment par  la  culture  des  exsudats  retirés  dé  la  gorge  des  ma- 
lades, a  dû  être  la  cause  de  nombreuses  confusions  qui  ont 
obscurci  la  question  des  streptocoques  des  angines. 

10**  Il  est  possible  que  certaines  angines  soient  dues  exclu- 
sivement au  pneumocoque  ou  à  d'autres  microbes,  mais  elles 
doivent  être  plus  rares,  puisque,,  sur  24  cas,  nous  n'en  avons' 
pas  trouvé  une  seule. 
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RECUEIL  DE  FAITS 

Cas  de  scarlatine  diphtériticiue  ap3n:^ti(p2e  forme  Bartels, 

par  le  D'  Varnali,  de  Bucarest. 

Alfred  B...,  enfant  robuste,  bien  développé  pour  son  âge  de  3  ans  et 
demi»  ne  possédant  aucune  tare  héréditaire,  fut  atteint  le  21  mai  1893 
d'une  scarlatine  éminemment  fruste,  car  l'éruption  ne  fit  son  apparition 
que  sur  les  fesses  et  les  cuisses. 

Le  23  mail  ayant  été  appelé,  je  constate  sur  l'amygdale  gauche  une 
plaque  ronde  de  8  millimètres  de  diamètre,  couverte  d'une  mince  fausse 
membrane  blanche,  adhérente  et  limitée  parun  rebord  rouge  et  enflammé. 
Les  ganglions  sous-maxillaires  gauches  étaient  pris,  ainsi  que  les  cer- 
vicaux. L'enfant  a  un  peu  de  somnolence,  l'appétit  lui  manque,  et  malgré 
tout  cela  la  température  reste  normale.  Je  badigeonne  la  plaque  avec  une 
solution  à  1/10  d'acide  phénique,  et  je  laisse  faire  plusieurs  fois  par 
jour  des  insufflations  avec  un  mélange  à  parties  égales  de  benzoate  de 
sodium,  acide  borique  et  tanin. 

Le  24,  on  m'informe  que  l'enfant  a  été  un  peu  agité  dans  la  nuit;  la 
voix  a  été  à  un  moment  donné  un  peu  voilée,  mais  à  la  suite  d'un  violent 
effort  de  toux  elle  a  repris  son  timbre  normal.  Pas  de  fièvre  ;  le  palais, 
la  luette,  le  pharynx  sont  rouges  et  parsemés  de  fausses  membranes.  Les 
fosses  nasales  sont  prises  et  laissent  couler  un  liquide  citrin  et  causti- 
que, qui  irrite  la  lèvre  supérieure.  Les  ganglions  sous-maxillaires  droits 
sont  pris  à  leur  tour.  La  plaque  primitive  présente  la  même  dimen- 
sion et  le  même  aspect.  Je  remplace  l'acide  phénique  par  le  borax. 

Le  25,  cinquième  jour  de  la  maladie,  l'enfant  est  gai,  court  dans  la  cham- 
bre, la  voix  est  claire;  mais  j'apprends  par  sa  mère  qu'il  a  commencé  à 
toussoter  un  peu  et  qu'il  expectore  des  membranes  blanches  striées  de 
sang. 

Le  26,  je  trouve  le  malade  dans  le  même  état  général.  Commo  il  a 
de  la  répugnance  pour  les  insufflations  et  qu'il  se  prête  très  bien  aux 
gargarisnies,  je  lui  en  donne  un  à  l'acide  borique.  Température  :  36o,6. 

Le  soir  du  28,  la  température  reste  toujours  normale,  mais  l'enfant  a 
été  un  peu  agité  dans  la  nuit.  Dans  la  gorge  il  ne  reste  plus  comme 
fausse  membrane  que  la  plaque  primitive.  Les  ganglions  sous-maxillaires 
droits  sont  devenus  plus  gros  mais  ne  présentent  pas  d'empâtement. 

Le  29,  on  m'appelle  à  la  hâte,  l'enfant  ayant  passé  une  mauvaise  nuit. 
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Je  te  trouve,  la  voix  rauque,  la  respiration  libre  mais  légèrement  cataire 
quand  elle  est  un  peu  forcée.  Je  badigeonne  le  larynx  intérieurement  avec 
une  solution  à  1/iô  de  nitrate  d'argent. 

Le  30,.  la  voix  est  plus  claire,  la  température  est  normale,  il  est  gai, 
il  joue. 

Le  1«' juin,  la  gorge  est  libre  de  fausses  membranes.  L'enfant  ayant 
des  vomissements,  je  lui  prescris  une  potion  Rivière.  La  desquamation 
commence  au  bout  des  doigts. 
Le  2,  plus  de  vomissements. 

Le  5,  la  voix  a  repris  son  ton  clair;  Tenfant  court  dans  la  maison,  il 
dort  bien  et  mange  avec  appétit.  Le  8,  les  ganglions  sous-maxillafres 
droits  sont  empâtés,  la  peau  devient  rouge. 

Le  10  (le  matin),  apparaît  de  Tœdème  des  paupières.  La  desquamation 
envahit  les  deux  mains.  Sur  les  fesses  et  les  cuisses  pas  de  desquamation. 
L'urine  contient  de  l'albumine.  Je  recommande  un  régime  exclusivement 
lacté. 

Le  14,  Turine  est  brune,  et  au  microscope  on  y  trouve  beaucoup  de 
globules  rouges.  J'administre  le  benzoate  de  sodium.  L'enfant  est  gardé 
au  lit,  mais  il  joue  quand  même  et  n'a  pas  de  lièvre. 

Le  22,  dans  la  nuit,  le  malade  est  agité,  d'après  raflirmation  de  la 
mère;  l'enfant  a  eu  38o,  une  légère  ascension  thermique  due  probablement 
à  la  constipation,  car  à  la  suite  d'une  petite  dose  de  calomel  tous  ces 
symptômes  disparaissent. 
Le  26,  l'urine  est  claire  et  ne  contient  plus  d'albumine. 
Voici  maintenant  l'analyse  faite  par  Aurel  Babes  dans  la  section  chi- 
mique de  l'Institut  de  bactériologie  : 

Albumine 0,88  par  litre. 

Acides  biliaires absents. 

Glycose — 

Pigments — 

Ammoniaque  libre .>    grande  quantité. 

Acide  oxalique traces. 

Urate  d'ammonium abondant. 

Phosphate  de  calcium  magnésien abondant. 

Ëpithélium  pavimenteux en  petit  nombre. 

Globules  rouges fort  nombreux. 

Leucocytes peu  nombreux. 

Cylindres  rénaux absents. 

'  Bactéries  de  fermentation  (?) nombreuses. 
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Ea  résumé,  deux  virus  couspirent  dans  rorganismé  de  ce  petit  malade, 
la  scarlatine  et  la  diphtérie,  sans  pouvoir  parvenir  à  la  moindre  hausse  de 
température.  Une  seule  ascension  thermique  a  eu  lieu  le  22  juin,  mais 
elle  tenait  à  une  auto*iotoxicatian  intestinale,  par  constipation. 
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Gltrhose  hypertrophique  avec  ictère  chronique  chez  un 
garçon  de  14  ans,  par  le  D*^  Mirinescu,  chef  de  clinique  infantile 
(!c  la  Faculté.  - 

'  S.  A...,  âgé  de  14  ans,  entre  dans  le  service  du  D^'Tomesco  le9  juillet. 
Parmi  ses  antécédents  héréditaires  on  trouve  :  le  père  ne  porte  pas  de 
stigmates  syphilitiques  ou  tuberculeux,  mais  il  est  un  peu  buveur.  Sa 
mère  est  morte  depuis  trois  ans,  elle  était  fortement  alcoolique;  au  dire 
de  l'enfant  elle  avait  le  ventre  gros.  Elle  a  eu  une  fausse  couche  posté- 
rieure à. la  naissance  du  garçon  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation. 
Parmi  ses  frères  et  sœurs  Que  fillette  de  5  ans  eut  une  adénite  axillaire, 
elle  est  scrofuleuse. 

•  •  •  • 

Antécédents  personnels,  —  Né  dans  de  bonnes  conditions  il  tra- 
versa la  première,  et  la  seconde  enfance  sans  avoir  fait  de  maladies  qui 
auraient  pu  expliquer  son  état  chétif.  A  Tâge  de  13  ans,  en  1893,  son 
pérc  le  plaça  en  service  chez  un'cabaretier  à  ta  campagne,  où  il  commença 
à  (aire  des  abus  d'alcool  ;  il  aimaù  beaucoup  le  vin  doux  (falsifié)  et  le 
cognac.  En  moyenneil  buvait-  par  jour  60  gr.  de  cognac  et  600  gr.  de 
vin,  surtout  à  table.  

Il  prétend  n'avoir  jamais' été  en  état  d'ébriété.*  Six- mois  se  passè- 
rent, sans  que  sa  santé  fftt  troublée;  après  ce  laps  -de  temps  survinrent 
des  Irôiiblos  gastriques  r  douleurs  à  l'épigastre  et  à  l'hypocondre  droit, 
diarrhée  qui  augmenta  rapid^ement  d^ntensité,  parfois  des  selles  sangni- 
nolenlcs;  en' même  temps  soir  ventre  se  gonfla.  Ceci  se  passait  au 
mois  de  mars  1893.         . 

Après  un  mois,  il  eut  plusieuTs-accèstk  lièvre  intermittente,  c'est  à  cette 
époque  que  l'ictère  apparut.  Au  mois  de  juiliet  il  renonça  à  boire  du 
cognac  et  du  vin,  et  le  23  août  1893  il  vint  à  l'hôptlal. 

Voici  brièvement  exposé  l'étui  dans  lequel  il  se  trouvait.  Enfant  très 
chétif,  les  téguments  fortement  colorés  par  la  bile;  légère  ascite,  le  foie 
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grof^,  sa  surface  légèrement  rugueuse,  fe  bord  tranchant  :  il  est  très  aug- 
menié  de  volume,  il  dépasse  de  plusieurs  travers  de  doigts  les  faussés 
côtes;  la  rate,  très  hypertrophiée,  dépasse  de  beaucoup  les  fausses 
côtes;  les  urines  sont  bilieuses,  les  selles  normales,  pas  décolorées. 
L'enfant  a  à  plusieurs  reprises  des  mouvements  fébriles,  accompagnés  de 
délire,  phénomènes  liés  sans  doute  à  un  état  infectieux  du  côté  du 
foie.  Il  ne  présente  aucun  signe  d'alcoolisme.  —  Soumis  au  régime 
lacté  et  au  traitement  ioduré,  il  quitte  Phôpital  très  amélioré,  en  ce  sens 
que  les  troubles  gastriques  ont  complètement  disparu,  ainsi  que  le  li- 
quide ascitique;  Victère  persiste  mais  pas  aussi  intense  qu'au  début, 
les  urinés  également  bilieuses,  et  les  selles  normales.  Lés  lésions  hépàto- 
spléniques  n'ont  en  rien  cédé,  ces  viscères  gardant  les  mêmes  dimensions. 
L'enfant  garde  son  appétit,  il  demande  à  chaque  instant  à  mang«r. 

Après  son  exéat,  il  habita  avec  ses  parents,  il  ne  buvait  qu'iin  peu 
de  vin  après  la  table,  'par  infraction  au  régime  qu'on  lui  avait  conseillé, 
les  troubles  digestifs  revinrent;  en  même  temps  il  eut  plusieurs  accès  de 
fièvre  intermittente  à  type  quotidien,  qui  durèrent  une  semaine.  Le 
-ventre  se  gonfla  de  nouveau  et  devint  très  douloureux,  la  éoloration 
iclérique  de  la  peau  reprit  son  maximum  d'intensité,  la  diarrhée  re- 
commença, et  son  état  s'aggrava  à  tel  point  qu'il  fui  obligé  do  revenir  ~â 
l'hôpital  pour  la  seconde  fois  au  mois  de  juin  1894. 

État  actuel.  —  Le  malade  est  très  émacié,  le  pannicuie  adipeux  très 
réduit,  la  peau  ridée,  les  cheveux  rares,  les  ongles  pâles,  aplatis,  les  doigts 
légèrement  hippocratiques,  le  thorax  un  peu  évasé,  surtout  à  droite,  les 
omoplates  rejetées  en  arrière  (scapulae  alatœ)  ;  les  téguments  d'une  vivo 
coloration  iclérique  généralisée,  plus  intense  à  la  plante  des  pieds,  et 
sur  le  ventre.  La  coloration  jaune  ictérique  jointe  à  la  coloration  brune 
normale  de  la  peau  et  à  la  coloration  verte  du  système  veineux  très 
visible  sur  tout  le  corps  donne  aux  téguments  l'aspect  jaune  gris  fonce. 
La  sclérotique,  la  muqueuse  buccale  palatine  et  les  gencives  son!  jaunes. 
Sur  tout  le  corps,  mais  de  préférence  sur  la  partie  antérieure  du  thorax 
et  sur  les  avant-bras  les  veines  se  dessinent  très  bien.  Le  veulro  peu 
ballonné;  peu  de  liquide  dans  la  cavité  péritonéaie;  ilést  aplati  dans  le 
sens  antéro-postérieur,  et  plus  développé  sur  les  flancs.  La  circonférence 
du  ventre  au  niveau  de  l'ombilic  est  de  64  centim.  ;  il  mesure 
23  centim.  depuis  l'épine  iliaque  antéro-supèrieure  droite  jusqu'à 
l'appendice  xiphoïde,  et  depuis  le  pubis  jusqu'à'  rappendice  xiphoïde 
28  centim.  Les  veiqes  forment  un  riche  réseau,  surtout. au-dessus  de 
l'ombilic  où  existe  une  cicatrice,  la  trace  d'une  plaie  par  instrument 
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tranchant  compliquée  d'épiplocèle.  Rien  sur  les  membres  inférieurs,  pas 
d'œdème.  Au  palper,  le  ventre  est  souple,  douloureux  surtout  à  Tépi- 
gastre;  on  n*obtient  pas  la  sensation  due  flot  par  la  percussion,  il  y  a  du 
tympanisme,  les  flancs  ne  sont  pas  mats. 

Le  foie  est  gros,  la  matité  hépatique  sur  la  ligne  mamelonnaire 
s'étend  depuis  la  troisième  côte  (m.  relative)  et  la  quatrième  (m.  absolue) 
jusqu'à  7  centim.  sous  les  fausses  côtes,  ce  qui  donne  en  tout  19  ceu- 
tim.  ;  sur  la  ligne  aicillaire  la  matité  hépatique  s*étend  depuis  le 
sixième  espace  intercostal,  sur  une  longueur  de  10  centimètres  et 
demi. 

Dans  le  sens  latéral,  la  matité  du  foie  ne  se  confond  pas  avec  celle  du 
cœur.  En  résumé,  le  foie  comble  l'hypocondre  droit,  la  moitié  du  flanc 
droit,  et  le  quart  de  la  région  épigastrique.  La  surface  est  un  peu 
granuleuse,  sa  consistance  très  dure,  le  bord  tranchant. 

La  raté  est  hypertrophiée,  elle  dépasse  de  10  centim.  les  fausses 
côtes,  elle  est  d'une  consistance  ligneuse,  sa  surface  lisse  ;  elle  comble 
lliypocondre  gauche,  une  bonne  partie  du  flanc  gauche,  et  en  avant  elle 
va  jusqu'à  Tépigastre.  Rien  du  côté  des  poumons  et  du  cœur.  La  quan- 
tité des  urines  émise  en  vingt-quatre  heures  est  en  moyenne  de 
500  grammes,  d'une  couleur  vcrl  brun.  Voici  le  bulletin  analytique 
avec  le  résultat  de  l'examen  fait  par  mon  ami  M.  Stinghc,  docteur  en 
chimie  : 

Quantité 790  c.  c. 

Densité 1017  à  26<»C. 

Matières  fixes 47,29  p.  1.000. 

Réaction acide. 

Urée 27  gr.  56  p.  1.000. 

Acide  urique 0  gr.  744  p.  1.000. 

Créatinine présente. 

Acide  oxalique — 

Chlorures 8  gr.  14  p.  1.000. 

Nitrates présents. 

Phosphates — 

Albumine absente. 

Glycose — 

Bile  (1) traces. 


(1)  J^^ota.  L'examen  a  été  fait  deux   jours   avant  le  départ  du  malade, 
lorsque  son  état  était  sensiblement  amélioré. 


CIRRHOSE   HYPERTROPHIQUE   AVEC   ICTÈRE  563 

Pigmenls  biliaires absents. 

Acides  biliaires — 

Indican  (UroxanUnne) en  forte  proportion 

Iode présent. 

Cylindres  urinaires absents. 

Epilhélium  vésical présent. 

Acide  urique — 

Oxalate  de  cbaux — 

Résumé.  Uratvrie  et  oxalurie.  —  Urine  acide,  densité  normale, 
les  matières  solides  (fixes)  en  quantité  normale,  excepté  Turéc,  dont  le 
taux  est  un  peu  élevé.  A  Texamen  chimique  on  trouve  par  litre  0  gr.  744 
d*acique  urique,  8  gr.  74  de  chlorures,  une  forte  proportion  d'indican» 
trace  de  bile  et  de  l'iode.  Les  sédiments  renferment  de  l'acide  urique, 
oxalate  de  chaux  et  épithélium  vésical.  L'albumine,  les  éléments  rénaux, 
la  glycose  font  défaut. 

Les  selles  sont  normales,  pas  décolorées.  Pendant  son  séjour  à 
rhôpital  il  a  eu,  au  début,  de  la  diarrhée;  il  accusait  des  douleurs  au 
ventre,  principalement  à  l'hypogastre.  A  plusieurs  reprises  il  a  eu  de 
répistaxis  et  des  hémorrhagies  gingivales.  Malgré  l'état  de  ses  fonctions 
digeslives  il  a  un  très  bon  appétit,  et  demande  à  chaque  instant  à 
manger.  Il  fut  soumis  de  nouveau  au  régime  lacté  exclusif,  au  traite- 
mont  ioduré  et  on  lui  conseilla  le  repos  absolu. 

En  peu  de  jours  les  troubles  digestifs  s'amendent,  le  liquide  ascitiqne 
disparait,  le  ventre  est  moins  douloureux,  le  foie  et  la  rate  sont  indolores. 
La  coloration  ictérique  des  téguments  diminue  rapidement  d'intensité, 
de  sorte  que  le  23  août  il  demande  son  exéat,  tout  en  gardant  la  colo- 
ration ictérique  des  téguments  et  de  la  sclérotique;  les  urines  renferment 
encore  un  peu  de  bile,  les  selles  sont  normales,  l'appétit  très  bon,  mais  le 
foie  et  la  rate  sont  restés  tels  qu'ils  étaient  au  début,  sans  subir  aucune 
modilicalion. 

Réflexions.  —  Dans  Thistoire  de  ce  malade  plusieurs 
points  doivent  être  bien  établis.  D'après  les  renseignements 
fournis  par  lui,  l'habitude  de  boire  du  vin  et  Timpaludisme 
existent  parmi  ses  antécédents,  et  comme  Talcoolisme  et 
rimpaludisme  sont  deux  facteurs  étiologiques  puissants  de  la 
cirrhose,  demandons-nous  si  cet  enfant  est  alcoolique  et 
par  conséquent  pointeur  d'une  cirrhose  alcoolique,  ou  bien 
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si  rimpaludisme  pourrait  être  invoqué  à  titre  de  facteur 
étiologique. 

Interrogé  àplusieurs  reprises  il  donne  des  réponses  variées  ; 
tantôt  il  affirme  n'avoir  bu  du  cognac  qu'en  versant  quel- 
ques gouttes  sur  un  morceau  de  sucre,  et  jamais  en  grande 
quantité  à  la  fois,  tantôt  il  prétend  avoir  bu  50  gr.  par  jour  ; 
en  ce  qui  concerne  le  vin  il  affirme  avoir  bu  du  vin  en  quan 
tité  variant  de  200  à  500  gr.  par  jour  avec  son  patron,  mais 
à  table  seulement. 

Nous  croyons  ce  garçon  de  bonne  foi,  seulement  il  nous 
fait  l'impression  d'un  être  inconscient,  qui  prend  à  titre 
de  gloire  la  qualité  de  buveur.  Nous  ne  croyons  pas  qu'il 
ait  pu  absorber  journellement  pendant  son  séjour  en  service 
chez  le  cabaretier  (5  mois)  tant  de  vin  au  point  de  le  rendre 
cirrhotique,  car  ce  garçon  prétend  n'avoir  jamais  été  même 
en  état  d'ébriété,  et  nous  le  croyons,  car  pour  être  cirrho- 
tique par  Talcool  il  faut  présenter  au  moins  quelques  si- 
gnes de  l'intoxication  alcoolique;  or  ce  garçon  n'a  jamais 
eu,  et  il  n'a  ni  pituite,  ni  vomissements;  pas  de  crampes, 
pas  de  fourmillements,  de  cauchemars,  d'anesthésie,  ou 
d'hyperesthésie,  de  tremblements  non  plus  ;  donc  pas  de 
signes  d'alcoolisme  ;  il  n'a  que  des  troubles  digestifs  consis- 
tant en  des  douleurs  au  ventre,  principalement  dans  la 
région  hépatique  etàThypogastre.  L'observation  du  malade, 
l'évolution  clinique  justifient  notre  raisonnement. 

Admettons  que  ce  garçon  est  alcoolique  à  un  faible  degré, 
mais  la  cirrhose  présente-t-elle  les  caractères  d'une  cirrhose 
alcoolique?  On  ne  peut  pas  penser  à  la  forme  commune, 
car  le  foie  est  gros,  il  n'y  a  pas  l'ascite  considérable  qu'on 
rencontre  en  pareil  cas,  et  par  conséquent  point  d'œdème 
des  membres  inférieurs.  Il  reste  la  cirrhose  bypertro- 
phique  graisseuse  avec  ictère,  mais  dans  cette  forme  le 
foie  n'est  pas  si  gros,  la  rate  d'autant  moins,  l'ictère  n'appa- 
raît qu'un  peu  plus  tard,  et  il  n'acquiert  d'intensité  que  dans 
la  seconde  période  de  la  maladie,  quand  surviennent  des 
hémorrhagies  qui  sont  d'un  fâcheux  pronostic;  ce  garçon 
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n'a  pas  eu  les  troubles  ataxo-adynamiques,  il  n'a  pas  le 
dégoût  de  certains  aliments,  en  particulier  de  la  viande,  au 
contraire  il  la  demande  avec  insistance  ;  de  plus,  et  fait  très 
important, révolution  de  la  maladie  vient  encore  à  Tappui  de 
notre  opinion,  car  l'évolution  de  la  cirrhose  alcoolique  est 
plus  rapide  surtout  celle  de  la  forme  hypertrophique. 

On  ne  pourra  pas  penser  à  la  cirrhose  tuberculeuse  grais- 
seuse hypertrophique,  à  laquelle  mon  éminent  et  bien-aimé 
maître  M.  le  D'  Hutinel  consacra  de  remarquables  leçons, 
à  propos  de  deux  petits  enfants  L'idée  d'un  néoplasme  du 
foie  doit  être  complètement  rejetée.  Reste  l'impaludisme 
comme  facteur  étiologique.  Notre  pays  est  par  excellence 
un  paj^s  à  malaria;  depuis  Tannée  1884  nous  avons  eu  Tocca- 
sion  de  voir  toutes  les  manifestations  cliniques  de  l'impalu- 
disme. Notre  malade  a  eu  à  deux  reprises  des  accès  de  fièvre 
intermittente,  qui  durèrent  plusieurs  jours.  Sans  doute 
l'organisme  de  l'enfant  se  prête  très  facilement  à  l'infection 
malarienne,  mais  à  son  âge  il  faut  une  forte  intoxication 
pour  engendrer  une  cirrhose,  car  chez  lui  on  ne  pourra  pas 
admettre  la  phase  congestive,  il  porte  des  lésions  hépato- 
spléniques  irrémédiables  ;  mais  on  peut  admettre  chez  lui, 
et  nous  en  avons  vu  des  cas,  une  intoxication  lente,  sans 
véritables  accès  de  fièvre  intermittente;  mais  ce  qui  est 
très  important,  c'est  l'aspect  clinique  tout  différent  que 
présente  ce  garçon. 

Depuis  l'année  1885,  j'ai  eu  l'occasion  de  voir  à  l'Hôpital 
des  Enfants  de  nombreux  cas  de  cirrhose  paludique,  et 
j'avoue  n'avoir  jamais  vu  un  pareil  cas. 

Il  s'agit  d'enfants  à  gros  ventre,  avec  une  forte  ascite, 
laquelle  jointe  à  la  circulation  complémentaire  et  à 
l'œdème  des  jambes  témoigne  la  gène  de  la  circulation  porte 
intra-hépatique.  Après  la  paracentèse,  le  liquide  se  repro- 
duit rapidement,  on  sent  à  peine  le  foie  caché  sous  les  fausses 
côtes  ;  ils  sont  bouffis,  la  peau  d'une  coloration  pâle,  et  si 
l'ictère  survient,il  n'apparaît  que  tardivement  et  très  légère- 
ment. Le.s  urines  sont  normales. 
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En  résumé^  en  lisant  l'observation  de  ce  garçon  plusieurs 
points  importants  se  dégagent  : 

a)  Ce  malade  a  bu  du  vin,  mais  on  ne  peut  pas  le  consi- 
dérer comme  éthylique,  car  il  ne  présente  pas  les  signes  de 
Falcoolisme,  de  plus  sa  cirrhose  ne  ressemble  en  rien  à  la 
cirrhose  hypertrophique  graisseuse  alcoolique. 

b)  Il  a  subi  Tinfection  malarienne,  mais  pas  à  un  assez  fort 
degré  pour  faire  une  cirrhose;  de  plus  le  tableau  symptoma- 
tique  qu'il  présente  ne  se  rapproche  pas  des  cas  de  cirrhose 
paludéenne  observés  par  nous  à  THôpital  des  Enfants 
depuis  bien  des  années. 

c)  Le  facteur  étiologique  dans  ce  cas  nous  échappe  ;  sans 
doute  le  vin  qu'il  a  bu,  les  accès  de  fièvre  malarienne  ont  pu 
influencer  son  foie,  mais  il  doit  y  avoir  une  cause  plus  puis- 
sante, la  cause  efficiente  qui  nous  échappe.  Un  fait  doit 
être  retenu  :  c'est  un  fils  d'alcooliques,  qui  a  été  toujours 
chétif. 

d)  La  maladie  dont  il  souffre  présente  tous  les  caractères 
de  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  chronique,  type 
clinique  établi  par  Téminent  médecin  de  l'hôpital  Saint-An- 
toine, M.  le  D*"  Hanot  et  ses  élèves.  En  effet  ce  garçon  pré- 
sente les  principaux  symptômes  de  la  maladie  de  Hanot  : 
l'hypertrophie  considérable  du  foie  et  de  la  rate,  l'ictère 
chronique  et  permanent,  les  urines  bilieuses  et  les  selles  nor- 
males, un  bon  appétit,  mais  révolution  surtout.  Voilà  à 
peu  près  deux  ans  que  sa  maladie  a  débuté.  On  pourra 
objecter,  quoique  leD'  Hanot  môme  en  cite  des  cas,  le  peu  de 
liquide  ascitique  et  le  réseau  veineux  de  l'abdomen.  Nous 
sommes  convaincu  que  le  peu  de  liquide  ascitique  était  plu- 
tôt fonction  de  péritonite  que  l'effet  de  la  gêne  de  la  circu- 
lation porte  intra-hépatique,  car  ce  garçon  aussitôt  mis  au 
repos  et  au  régime  lacté,  la  légère  ascite  cédait  rapidement 
en  trois  ou  quatre  jours.  En  ce  qui  concerne  le  riche  réseau 
veineux  de  l'abdomen,  n'oublions  pas  que  chez  notre  malade 
le  système  veineux  se  dessinait  très  bien  sur  tout  le  corps, 
mais  de  préférence  sur  l'abdomen  et  sur  les  avant-bras;  en 
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outre,  à  aucun  moment  de  sa  maladie  il  n'a  eu  Tœdème  des 
jambes. 

En  terminant,  faisons  remarquer  ce  fait  important,  à  savoir 
que  ce  garçon  ne  venait  à  l'hôpital  que  lorsque  les  troubles 
digestifs  survenaient  :  voilà  ce  qui  Tennuyait  ;  qu'aussitôt  les 
fonctions  digestives  mises  en  ordre  par  le  repos  et  le  régime 
lacté,  il  quittait  Thôpital  en  se  croyant  complètement  guéri. 

Nous  sommes  sûr  qu'il  aura  à  vivre  encore  quelques 
années,  à  moins  qu*il  ne  revienne  plus  à  Thôpital  aussitôt 
que  les  troubles  digestifs  réapparaîtront.  Un  fait  à  noter 
c'est  qu'un  an  s'est  passé  entre  sa  première  et  sa  seconde 
admissions  à  l'hôpital. 
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MÉDECINE 

L'indicanarie  chez  les  enfants.  Momidlowski  (Travail  de  la  cU* 
nique  du  professeur  Epstein  de  Prague),  Jahrb.  f.  Kinderheilh., 
1893,  XXXVI,  p.  192.  —  Gehlig.  Ibid,,  1894,  XXXVIII,  p.  285.— 
CiMA.  Cong,  intern,  de  Rome.  —  I.  —  Ces  recherches  ont  porté  sur 
214  enfants  âgés  de  moins  de  6  ans,  dont  129  nourrissons,  le  plus  souvent 
âgés  de  3  mois  environ.  Le  réactif  employé  était  celui  de  Jaffé,  puis 
celui  d'Obernager.  Pour  chaque  enfant  on  faisait  plusieurs  examens. 

Chez  quelques  nouveau-nés  on  trouve  de  Tindican  dans  l'urine 
quelques  heures  après  la  naissance,  quand  même  il  n'existe  aucun 
trouble  digestif. 

L'urine  des  nourrissons  au  sein  no  contient  ordinairement  pas 
d'indican  ;  dans  quelques  cas  on  en  trouve  pourtant  des  traces  sans  qu'il 
soit  possible  de  constater  l'existence  d'un  trouble  gastro-intestinal. 

Les  nourrissons  nourris  simullauément  au  sein  et  avec  du  lait  de  vache 
présentent  presque  constamment  des  traces  d'indican  dans  l'urine,  bien 
que  leurs  digestions  se  fassent  normalement. 

L'indicanurie  existe  chez  presque  tous  les  nourrissons  atteints  d'une 
affection  gastro-intestinale,  et  l'indicanurie  est  d'autant  plus  intense  que 
l'affection  intestinale  est  plus  gi  ave.  Dans  la  gastro-entérite  chronique 
et  aiguë,  on  trouve  constamment  des  quënlilés  notables  d'indican. 
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Chez   les  enfants  plus  âgés  qui  sonl  au   régime   alimenlairc  mixte, 
rindicanurie  se  présente  dans  les  mêmes  conditions  que  chez  les  adultes. 
Il  n'existe  aucun  rapport  entre  l'indicanurie  et  la  tuberculose. 

II.  —  Voici  les  conclusions  du  travail  de  Gehlig  basé  sur  un  nombre 
.'onsidérable  d'examens  d'enfants  malades  et  bien  portants  : 

1)  Les  nourrissons  bien  portants  nourris  avec  du  lait  stérilisé  et  non 
sujets  à  des  troubles  digestifs,  présentent  quelquefois  des  traces  dUndi- 
can  dans  leurs  urines. 

2)  S'il  survient  des  troubles  digestifs,  on  trouve  presque  toujours  de 
'indican  dont  la  quantité  augmente  avec  la  gravité  de  rafTeclion.  L'indi- 
canurieest  particulièrement  accusée  dans  le  catarrhe  chronique  de  Tintes- 
tin,  le  choléra  et  la  fièvre  typhoïde. 

3)  Chez  les  enfants  âgés,  ne  présentant  pas  de  troubles  digestifs,  l'u- 
rine renferme  normalement  de  Pindican.  Si  Talimentation  renferme  une 
forte  proportion  de  substances  azotées  (œufs,  viande),  Tindicanurie  de- 
vient plus  abondante. 

4)  Il  n'existe  aucune  relation  entre  la  tuberculose  et  l'indicanurie  plus 
ou  moins  accusée.  La  valeur  diagnostique  de  l'indicanurie,  au  point  de 
vue  de  l'existence  d'une  tuberculose  latente,  est  nulle. 

III.  ^  Lesenfanls  examinés  étaient  eu  partie  de  la  clinique,  au  nom- 
bre de  58,  en  partie  de  la  consultation  externe,  au  nombre  de  10.  La 
plupart  étaient  nourris  simplement  d'un  peu  de  lait  cl  de  pain,  d'autres 
de  bouillon,  de  légumes  et  d'œufs,  d'autres  de  lait  de  mère  ou  de  vache. 

La  méthode  a  été  celle  de  Jafifé. 

lo  Cas  cliniquement  déclarés  de  tuberculose  des  organes  abdO' 
minaux  et  thoraciques  et  pour  quelques-uns  confirmés  par  le 
diagnostic  sur  la  table  d*autopsie,  au  nombre  de  10.  Presque  tous 
avaient  des  digestions  irrégulières  et  des  selles  la  plupart  du  temps 
liquides  et  en  bouillie.  En  tout  99  analyses  :  69  résultats  positifs  sur 
91  analyses,  soit  69,69  p.  100,  et  réaction  moyenne  ou  violente  dans  pres- 
que la  moitié  des  cas,  soit  dans  45,55  p.  100.  Dans  les  mêmes  cas  on 
avait  une  réaction  violente  après  les  jours  d'alimentation  plus  riche 
en  albuminoïdes  ou  pendant  la  constipation.  La  réaction  était  nulle  ou 
faible  quand  les  malades  avaient  pris  du  lait  ou  quand  ils  avaient  des 
selles  liquides  ou  en  bouillie. 

Le  cours  de  la  fièvre  n'avait  aucune  influence  sur  l'indicanurie. 

2o  Cas  soupçonnés  de  scrofulose  et  tuberculose  avec  adènopa- 
thie,  catarrhes  chroniques  d(/s  intestins  ou  catarrhes  intermit- 
tents des  bronches,  au  nombre  de  23.  On  a  fait  73  analyses  :  la  pro- 
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portion  de  résultats  positifs  est  de  75,34  p.  100;  mais  si  on  veut  tenir 
compte  seulement  des  réactions  moyennes  et  violentes,  on  a  une  porpor- 
tion  de  46,57  p.  100,  donc  d'une  certaine  importance.  Le  plus  grand  nom- 
bre est  donné  par  quelques  enfants  qu'une  longue  maladie  a  rendus  tuber- 
culeux et  qui  ont  des  digestions  anormales,  nourris  presque  exclusive- 
ment de  lait  ;  ou  par  des  enfants,  plus  grands,  nourris  de  moins  de  lait 
que  de  viande  et  de  farineux,  ayant  aussi  au  point  de  vue  clinique  des 
digestions  irrégulières. 

3o  Cas  de  diverses  maladies  aiguës  ou  chroniques  y  au 
nombre  de  35,  soit  88  essais,  38  sans  réaction,  soit  une  pro- 
portion de  30  p.  100  de  réactions  moyennes  et  fortes  et  données  pour 
la  plupart  par  des  enfants  au-dessus  de  2  ans  et  non  par  ceux  nourris 
de  lait  seul. 

Donc,  de  ces  quelques  observations  différentes  sur  diverses  maladies, 
on  peut  conclure  que  les  indications  données  par  les  urines  sont  [ilus  en 
rapport  avec  les  anomalies  de  digestion,  surtout  dans  ralimentation 
mixte  (pain,  bouillon,  œufs,  viande),  qu'avec  la  maladie  principale. 

Par  conséquent,  Tindicanurie  ne  peut  avoir  d'autre  Importance  diagnos- 
tique que  celle  d'indiquer  le  degré  de  décomposition  des  substances  albu- 
minoldes  dans  l'intestin. 

Nouvelles  études  sur  la  diphtérie,  par  Ghaillou  et  Martin.  AnnaU 
Inst,  Pasteur jïi^l,  1894.  —  Ce  travail  confirme  ceux  de  Roux,  Yersin, 
L.  Martin,  Morel  sur  la  fréquence  des  angines  non  diphtéritiques  dans  les 
services  d'isolement. 

Sur  99  angines,  les  auteurs  en  ont  trouvé  29  non  diphtéritiques  ;  le  plus 
souvent  (11)  elles  donnent  à  lacultureuncoccus  dont  les  colonies  ressem> 
blent  à  celles  du  bacille  ;  cette  forme  d'angine  est  très  analogue  d'aspect 
à  la  diphtérie  vraie.  Les  autres  cas  ont  donné  le  pneumocoque  (1),  le 
streptocoque  blanc  et  doré  (4),  un  bacille  semblable  au  colibacille  (2)  et 
le  streptocoque  (11). 

Toutes  ces  angines  ont  guéri,  quelques-unes  se  sont  compliquées  de 
troubles  laryngés,  de  coryza,  dejetage,  et  parfois  d'albuminurie  (un  tiers 
des  cas),  c'est-à-dire  qu'elles  ont  toutes  les  complications  considérées 
comme  propres  à  la  vraie  diphtérie. 

Au  sujet  des  angines  diphtéritiques  pures,  un  point  est  à  retenir, 
c'est  la  chute  du  pouls  qui  tombe  de  10  à  30  pulsations  du  quatrième  au 
sixième  jour,  pour  se  relever  les  jours  suivants  ;  celte  particularité  ne  sa 
voit  que  dans  les  cas  qui  doivent  guérir.  L'accélération  progressive  du 
pouls  est  d'un  mauvais  pronostic» 
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Les  angines  à  association  du  bacille  avec  le  streptocoque  ou  le  staphy- 
locoque sont  régulièrement  mortelles  ;  Tassociation  avec  le  petit  coccus 
est  bénigne. 

Le  croup  est  fréquemment  de  nature  non  diphtéri tique,  14  cas  sur  99  : 
dans  ces  cas,  il  guérit  souvent  sans  opération  ;  quand  on  est  obligé  de  faire 
la  trachéotomie,  il  est  fréquent,  si  Penfant  reste  au  milieu  des  diphtériques, 
de  le  voir  se  contagionner  et  présenter  au  bout  de  quelques  jours  le 
bacille;  et  alors  il  succombe  le  plus  souvent. 

Gontribation  à  Tétade  de  la  diphtérie  par  la  sémmtliérapie,  par 
Roux  «l  Martin.  Congrès  de  Budapest  et  Annales  de  VInstitut 
Passeur,  septembre  1894.  —  Nous  avons  donné,  le  mois  dernier,  l'analyse 
des  travaux  faits  eu  Allemagne  sur  ce  sujet.  Les  auteurs  français  appor- 
tent le  résultat  d'expériences  commencées  en  1891;  ils  ont  employé  le 
sérum  de  cheval,  rendu  réfractaire  à  la  diphtérie  par  Tinoculation  intra- 
veineuse de  toxine  diphléritique,  celle-ci  étant  portée  à  un  haut  degré  de 
virulence  par  la  culture  prolongée  à  37<>  dans  un  courant  d*air  humide, 
suivant  le  procédé  de  Roux  et  Yersin.  En  opérant  sur  de  grandes 
quantités,  on  a  ainsi  au  bout  d'un  mois  des  cultures  très  virulentes  qui, 
stérilisées  par  la  bougie  Chamberland,  tuent  un  cobaye  de  500  gr.,  en 
quarante-huit  heures,  à  la  dose  de  1/10  de  c.  c. 
•  On  a  adopté  le  cheval,  parce  qu'il  peut  fournir  de  grandes  quantités  de 
sérum  :  il  supporte  la  toxine  mieux  que  les  autres  animaux,  et  la  prise 
de  sang  dans  la  jugulaire  est  d'une  facilité  extrême  et  d'une  innocuité 
absolue. 

On  inocule  à  l'animal  au  début  une  toxine  atténuée  parle  mélange  avec 
une  solution  iodée  et  à  très  petite  dose  (1/4  de  c.  c).  Cette  inoculation 
est  faite  sous  la  peau  ;  puis  à  des  intervalles  de  deux,  trois  ou  quatre  jours 
on  introduit  des  quantités  progressivement  plus  fortes,  et  enlin  la  toxine 
pure,  sous  la  peau  d'abord,  puis  dans  les  veines. 

On  arrive  ainsi  à  introduire  en  trois  mois  environ  jusqu'à  800  c.  c.  de 
toxine.  Les  auteurs  recommandent  de  multiplier  les  injections.  A  la  fin, 
on  peut  introduire  jusqu'à  200  ou  300  c.  c.  sans  accident.  Parfois  cepen- 
dant, quand'  les  doses  sont  trop  fortes,  l'animal  peut  être  très  malade 
durant  quelques  heures.  Il  va  sans  dire  d'ailleurs  que  l'animal  doit  être 
indemne  de  toute  autre  infection. 

Au  bout  de  trois  mois  environ,  le  cheval  est  apte  à  fournir  à  la  vacci- 
nation humaine  :  le  sérum  a  atteint  le  maximum  de  son  pouvoir  anti- 
toxique.  On  reconnaît  ce  pouvoir  à  ce  fait  qu'en  mêlant  le  sérum  avec 
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une  quantité  dontiée  de  toxine  diphtéritique,  celle-ci  devient  inolTensive. 
On  dit  que  le  sérum  a  un  pouvoir  préventif  supérieur  à  50,000  quand  un 
cobaye  résiste  à  Tinoculation  de  1/2  c.  c.  de  culture  très  virulente  après 
une  injection  d'une  quantité  de  sérum  égale  à  la  cinquante-millième 
partie  de  son  poids.  Ce  pouvoir  peut  atteindre  et  dépasser  100,000. 

L'action  ne  se  manifeste  pas  seulement  in  vitro,  mais  aussi  sur  l'ani- 
mal. En  injectant  d'abord  à  un  cobaye  une  dose  suffisante  de  sérum,  puis 
la  toxine  diphtéritique,  Tanimal  résiste.  Il  suflit  d'injecter,  douze  heures 
avant  l'inoculation  virulente,  un  cent-millième  de  son  poids  de  sérum 
antitoxique. 

On  peut  aussi  injecter  la  toxine  ou  nième  la  culture  diphtéritiquo  avant 
le  sérum  anliloxique,  et  sauver  cependant  l'animal^  à  condition  qu'on 
aille  vite,  c'est-à-dire  qu'on  introduise  l'antitoxine  très  peu  d'heures 
(5  à  10,  en  moyenne,  après  l'inoculation). 

Pour  se  rapprocher  des  conditions  de  la  clinique,  les  auteurs  inoculaient 
les  animaux  soit  sur  la  vulve,  soit  dans  la  trachée  après  trachéotomie  ;  au 
bout  de  douze  heures,  la  fausse  membrane  était  développée,  les  animaux 
trachéotomisés  mouraient  en  trois  à  cinq  jours  ;  si,  après  la  formation  de 
la  membrane  (six  à  douze  heures  après  l'inoculation)  on  injectait  l'anti* 
toxine,  la  guérison  était  certaine. 

Il  faut  augmenter  la  dose  quand  on  a  attendu  plus  longtemps.  Quand 
ou  donne  à  l'animal  une  diphtérie  avec  association  streptococcique,  on 
peut  encore  le  guérir  en  répétant  plusieurs  fois  les  injections  anti- 
toxiques. • 

Le  mode  d'action  du  sérum  antitoxique  est  mal  connu  ;  toutefois,  il 
est  certain  qu'ajouté  à  la  toxine,  il  la  laisse  intacte;  il  paraît  agir  sur  les 
cellules  en  les  rendant  pour  un  temps  comme  insensibles  au  poison,  en 
excitant  leur  pouvoir  de  résistance. 

Trois  cents  cas  de  diphtérie  traités  par  le  sérum  antidiphtéritiqae, 

par  Roux,  Martin  et  Chaillou.  Congrès  de  Budapesth  et  Ann. 
de  VInst,  Pasteur^  septembre  1894.  —  Après  cette  communication,  on 
peut  considérer  désormais  comme  décisif  et  comme  entré  dans  la  pratique 
antidiphtérititfue  le  traitement  par  le  sérum;  la  précision  des  recherches, 
la  netteté  des  résultats  qui  dépassent  de  beaucoup  par  leur  nombre  et 
leur  constance  tout  ce  qu'a  donné  le  traitement  local,  ne  peuvent  laisser 
aucun  doute  sur  la  valeur  de  ce  traitement. 

Les  auteurs,  après  avoir  fixé  la  valeur  antitoxîquc  de  leur  sérum  de 
cheval,  dont  l'activité  varie  de  50,000  à  100,C»00,  suivant  les  évaluations 
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iodlquées  dans  le  travail  précédent,  ont  appliqué  ce  traitement  du 
1er  février  au  24  juillet  1894  dans  le  pavillon  de  diphtérie  de  Tbôpital 
de  la  rue  de  Sèvres.  A  tous  les  malades,  dès  le  jour  de  rentrée,  on 
inoculait  systématiquement  20  c.  c.  de  sérum  sous  la  peau  du  flanc  ;  si 
Texamen  bactériologique  montrait  Tabsence  de  bacilles  de  LAffler,  on 
s'en  tenait  là  ;  dans  le  cas  contraire,  on  faisait  une  seconde  injection  de 
10  à  20  c.  c.  au  bout  de  24  heures  ;  en  général  cette  quantité  suffisait, 
Teufant  recevant  ainsi  plus  du  millième  de  son  poids,  de  sérum  ;  quand 
la  température  restait  élev'ée  après  la  deuxième  injection,  on  en  pratiquait 
une  troisième,  de  10  à  20  c.  c.  La  quantité  totale,  dans  quelques  cas 
exceptionnels,  approchait  ainsi  de  la  centième  partie  du  poids  de  Teu- 
faut. 

Voici  les  résultats  qu'il  est  utile  de  rapporter  en  détail,  car  ils  mon- 
trent nettement  ce  qu'on  peut  attendre  de  ce  traitement. 

Résultats  bruts.  —  Sur  448  enfants  entrés  à  l'hôpital,  109  sont  morts, 
soit24,33  p.  100,  alors  que  les  années  précédentes  (de  1890  à  1894)  la  mor- 
talité a  été  de  51,71  p.  100.  Le  résultat  brut,  calculé  sur  cette  moyenne, 
est  donc  un  bénéfice  de  27, 38  guérisons  p.  100.  Il  ne  s  agit  pas  là  d'une 
heureuse  série,  car  pendant  la  même  période  la  mortalité  à  l'hôpital. 
Trousseau  (qui  recuit  les  malades  d'un  autre  quartier  de  Paris,  mais  où 
les  statistiques  sont  sensiblement  analogues  à  celles  de  la  rue  de  Sèvres) 
a  été  de  63,20  p.  100. 

Diphtérie  vraie  (angine  avec  ou  sans  croup).  —  Si  des  448  en- 
fants traités,  on  retranche  128  cas  où  Ton  ne  trouva  pas  le  bacille  de 
LOffler,  et  20  autres,  morts  sans  traitement,  on  obtient  300  cas  avec 
78  décès,  soit  26  p.  100. 

Angine  sans  croup.  ~  Si  l'on  divise  maintenant  les  angines  à 
bacille  suivant  qu'elles  étaient  pures  ou  associées,  on  a  les  chiffres  sui- 
vants : 

Angines  diphtéritiques  pures.  —  Elles  ont  donné  une  mortalité 
de  7,6  p.  100,  mais,  des  9  enfants  qui  sont  morts,  7  n'ont  séjourné  que 
24  heures  à  l'hôpital,  par  conséquent  ont  été  traités  beaucoup  trop  tard  ; 
les  deux  autres  avaient,  l'un  une  péritonite  tuberculeuse,  l'autre  une  rou- 
geole très  grave. 

En  sorte  qu'on  peut  dire  avec  M.  Roux  que  toute  angine  pure 
traitée  à  temps  doit  guérir. 

Angines  avec  associations  microbiennes.  —  Angines  asso- 
ciées à  un  petit  coccus  déjà  décrit  par  Roux  et  Yersin.  —  Toutes  ont 
guéri,  au  nombre  de  9. 
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Angines  associées  aux  staphylocoques  pyogènes,  —  Toutes  ont 
guéri,  au  nombre  de  5. 

Angines  associées  aux  streptocoques,  —  Ont  donné  une  mortalité 
de  12  sur  35,  soit  34,28  p.  100  au  lieu  de  87  p.  100,  mortalité  des  statis- 
tiques antérieures. 

Croups,  —  Croups  diphtéritiques  purs,  —  Ils  donnent  une  morta- 
lité de  30,61  p.  100  ;  si  on  retranche  4  cas  survenus  moins  de  vingt- 
quatre  heures  après  l'entrée  dans  les  salles,  la  mortalité  s'abaisse  alors  à 
22,44  p.  100 

Croups  avec  associations  bactériennes,  —  Croups  avec  petit 
coccus,  —  1  mort  sur  9. 

Croups  avec  staphylocoques,  —  Donnent  une  mortalité  de  63  p.  100 
on  mieux  de  50  p.  100,  si  on  retranche  les  cas  morts  quelques  heures 
après  l'admission. 

Croups  avec  streptocoques,  —  Ils  restent,  comme  les  angines,  extrê- 
mement graves  puisqu'ils  donnent  63  morts  p.  100. 

Croups  non  opérés.  —  1  mort  sur  40. 

Croups  opérés,  —  Mortalité  de  39,25  p.  100,  si  on  a  soin  de  défal- 
quer les  cas  morts  quelques  heures  après  l'admission,  ou  morts  de  rou- 
geole ou  de  scarlatine.  La  plupart  des  croups  ont  succombé  à  la  broncho- 
pneumonie, d'autres  à  la  bronchite  pseudo-membraneuse.  Il  faut  ajouter 
que  la  trachéotomie  est  beaucoup  moins  souvent  nécessaire  que  dans  les 
autres  méthodes  de  traitement;  enfin,  on  peut  enlever  la  canule  beau- 
coup plus  tôt. 

Ces  résultats  déjà  tout  à  fait  remarquables  seraient  encore  meilleurs 
si  l'isolement  était  mieux  fait,  de  façon  à  éviter  les  infections  secondaires, 
les  contagions  de  fièvres  éruptives  et  de  broncho-pneumonie.  Il  faut 
commencer  le  traitement  dès  la  première  heure,  même  avant  la  certitude 
de  la  nature  diphtéritique:  quand  des  accidents  laryngés  apparaissent,  il 
faut  reculer  le  plus  possible  la  trachéotomie,  et  pour  cela  pratiquer  le 
tubage. 

Il  est  utile  en  même  temps  de  pratiquer  les  irrigations  de  la  gorge 
avec  un  liquide  aseptique. 

Effets  des  injections  de  sérum,  -*-  On  peut  les  résumer  ainsi  : 

Sur  les  membranes  :  elles  cessent  d'augmenter  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures,  et  commencent  à  se  détacher  au  bout  de  trente-six 
heures. 

Sur  les  ganglions  :  ils  restent  engorgés  dans  les  premières  heures, 
mais  sans  gonflement  périphérique. 
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Sur  le  pouls  .*  on  n'observe  pas  les  irrégniarités  qui  sont  habituelles 
dans  la  convalescence  des  cas  ordinaires. 

Sur  Valbumine  :  elle  diminue  et  est  moins  fréquente. 

Sur  la  température  :  elle  s'abaisse  rapidement  souvent,  dès  la  pre- 
mière injection  ;  quand  elle  persiste,  dans  les  cas  graves,  elle  tombe  en 
lysis,  après  la  deuxième  ou  troisième  injection. 

Sur  les  complications  :  les  paralysies  s*observent  quelquefois  ;  il 
faut  noter  aussi  l'urticaire,  si  souvent  observée  par  les  expérimentateurs 
allemands,  et  qui  est  due  non  à  Tantitoxine  mais  au  sérum. 

Heubner  (même  séance)  a  donné  d'après  Behring  quelques  indica- 
tions sur  la  nature  de  Tanlitoxine  et  sur  son  mode  d'emploi,  qui  n'ajoutent 
rien  à  la  communication  précédente. 

Aronsohn  (même  séance),  revientsur  les  résultats  déjà  analysés  (Revue 
des  mal,  de  VEnf.,  sept.)  et  donne  comme  statistique  une  mortalité  de 
11,2  p.  IDO.  11  faut  dire  que  la  mortalité  est  beaucoup  moindre  à  Berlin 
qu'à  Paris,  puisqu'on  1893  elle  a  été  de  41,7  p.  100. 

% 

Étiologie  et  prophylaxie  de  la  diphtérie.  Congrès  de  Budapestk, 
1894.  —  Les  présidents  des  comités  nationaux  nommés  pour  étudier 
cetie  question  ont  apporlé  leurs  conclusions  qui  insistent  sur  la  nécessité 
de  services  de  renseignements  bien  organisés,  do  l'examen  bactériolo- 
gique répété  des  membranes,  et  de  mesuies  prophylactiques  qui  ^oni 
trop  connues  de  nos  lecteurs  pour  que  nous  insistions. 

Étude  sur  les  complications  respiratoires  de  la  varicelle,  par  Bou- 
cheron. Thèse  PariSy  1893.  —  Ces  complications  respiratoires  sont 
encore  peu  connues.  Elles  viennent,  avec  la  néphrite,  les  gangrènes,  les 
hémorrhagies  multiples,  les  rhumatismes  infectieux,  «  assombrir  le  dia- 
gnostic de  cette  maladie  en  général  si  bénigne  ». 

Une  fillette  entre  à  l'hôpital  pour  une  coqueluche  assez  grave  qui,  au 
bout  de  quelque  temps,  se  complique  de  broncho-pneumonie.  Quinze  jours 
environ  plus  lard,  le  20  février,  survient  une  première  poussée  de  vari- 
celle suivie  bienlôt  de  plusieurs  autres,  et  peu  à  peu  on  voit  l'enfant 
prendre  un  aspect  infectieux  avec  pâleur  cireuse,  bouffissure  de  la  face,  mais 
sans  albuminurie.  Dans  la  nuit  dii  2  au  3  mars,  l'enfant  se  met  à  respirer 
difficilement  par  le  nez,  les  narines  se  couvrent  de  croûtes  en  laissant 
échapper  un  liquide  sanguinolent.  Le  9  mars,  elle  est  prise  d'une  crise 
de  suifocation  si  violente  qu'on  pense  à  la  trachéotomie.  Toutefois,  l'ap- 
plication d'une  éponge  chaude  sur  le  cou  calme  l'accès,  il  s'en  produit 
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cependaDt  quelques  autres  légers  ;  puis,  brusquement^  le  10  mars,  Ten- 
fant  est  tuée  par  sufTocation. 

A  l'autopsie  on  trouva  une  broncho-pneumonie  double.  L*examen  du 
larynx  donna  les  résultats  suivants  :  pas  d'œdème  de  la  glotte,  mu- 
queuse rouge,  présentant  des  sugillations  sanguines,  principalement  au 
niveau  des  cordes  vocales  inférieures  et  sur  la  face  postérieure  de  Tépi- 
glotte.  En  arrière,  entre  les  deux  aryténoldes,  près  des  cordes  vocales 
inférieures  et  sur  ces  cordes  elles-mêmes  existent  de  petites  vésico- 
pustules  analogues  à  celles  qui  se  sont  montrées  sur  la  peau;  elles 
n'ont  déterminé  qu'une  érosion  très  superficielle. 

Mais  s'agit-il  bien  là  d'une  vraie  localisation  de  la  varicelle?  Cet  acci- 
dent mortel  survenant  le  10  mars,  alors  que  la  première  éruption  de 
varicelle  a  eu  lieu  le  20  février,  a  lorsque  le  poumon  présente  de  la  broncho- 
pneumonie et  le  rein  de  la  néphrite,  nous  laisse  quelque  doute. 

La  bronchite  serait  plus  fréquente;  elle  précède, accompagne  ou  suit 
l'éruption  (cas  de  Rondot,  Valin,  Gaillard).  En  procédant  par  analogie 
avec  son  observation  de  laryngite  et  par  le  classique  raisonnement  de  post 
hoc  ergo  propterhoc,  Tauteur  considère  ces  bronchites  comme  spécifiques, 
et  non  comme  de  simples  coïncidences. 

Les  complications  broncho-pulmonaires  sont  divisées  par  l'au- 
teur en  deux  groupes  :  dans  le  premier  groupe  se  rangent  les  cas  où  la 
broncho-pneumonie  est  tardive  et  où  la  varicelle  semble  fournir  la  lésion 
pulmonaire  (cas  de  Rogivue,Hogyes,Semtchenko).  Le  second  groupe  con- 
tient les  broncho-pneumonies  varicelleuses  d'emblée,  survenant  dans  les 
premiers  jours,  comme  dans  le  cas  de  Manouvriez  où  une  broncho-pneu- 
monie apparut  dès  le  début  et  fut  annoncée  deux  ou  trois  jours  à 
Tavance  par  des  convulsions. 

Comme  complications  pleura -pulmonaires  ^  l'auteur  cite  une 
observation  de  Rille,  relative  à  un  enfant  de  9  mois,  à  l'autopsie  duquel 
on  trouva  une  pleuro-pneumonie  classique;  et  une  observation  d'Aber^ 
crombie  qui  à  l'autopsie  d'une  varicelle  gangreneuse  trouva  une  pneu- 
monie double  avec  exsudât  pleural  d'un  côté. 

•  Enfin,  l'auteur  rapporte  une  observation  de  Semtchenko  relative  à 
l'autopsie  d'une  fillette  de  11  mois  qui  succomba  à  une  pleurésie  puru- 
lente survenue  trois  jours  après  la  guérison  complète  d'une  éruption  vari- 
celleuse.' 

Le  raah  dans  la  varicelle,  par  Lorrain.  Ann,  de  méd*  1894  p.  169.  — 
L.  réunit  17  observations  dont  voici  l'essentiel.  Le  rash  peut  précédei', 
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accompagner  ou  suivre  les  vésicules.  Plus  souvent,  il  les  précède.  Quand 
il  suit  une  première  poussée  de  vésicules,  il  eu  annonce  souvent  une 
autre  (Gillet).  Il  se  développe  en  quelques  heures,  tantôt  scarlaliniforme 
occupant  Tabdomen,  le  tronc  et  les  membres  inférieurs,  tantôt  morbilli- 
forme,  tantôt  réunissant  les  deux  caractères  à  la  fois.  La  fièvre  peut  être 
vive,  41o  dans  un  cas  de  Thomas.  Mais  Tanglne  fait  toujours  défaut.  Le 
rash  dure  rarement  plus  de  deux  jours.,  cinq  dans  le  cas  de  Lorrain. 

Le  diagnostic  en  est  difficile  quand  il  précède  l'éruption  vésiculeuse. 
C'est  ainsi  qu'on  peut  penser  à  la  variole;  l'apparition  des  vésicules  restant 
transparentes  éloigne  cette  idée.  On  le  distinguera  de  la  scarlatine  par 
l'absence  de  la  raie  scarlatineuse  (Cbauffard). 

Des  paralysies  morbillenses,  par  Lop.  Gaz.  des  hôp.,  p.  995  et  1015, 
1893.  —  Ces  paralysies  sont  moins  rares  qu'on  ne  pourrait  le  croire, 
parce  que  les  classiques  les  passent  sous  silence.  On  en  trouve  cepen- 
dant des  exemples  dans  Rilliet  et  Barthez,  Hardy  et  Béhier,  dans  des 
articles  et  mémoires  de  Bergeron,  Liégard,  Larivière,  Lardier,  la  thèse 
de  Landouzy,  les  cliniques  de  Perret,  enfin  la  thèse  de  Bayle  (1886- 
1887).  La  paralysie  par  sclérose  cérébrale  est  plus  fréquemment  signalée, 
en  particulier  par  Richardière  (Thèse  de  Paris,  1885).  Dans  son  étude 
clinique,  l'auteur  adopte  la  division  de  L.  Guinon,  en  paralysies  è  type 
encéphalique  et  paralysies  à  type  myélopathique.  Les  premières  débutent 
souvent  par  des  convulsions,  du  délire,  quelquefois  du  coma  ;  les  troubles 
moteurs  d  abord  peu  marqués  vont  on  augmentant  et  prennent  dans  la 
suite  le  type.de  l'hémiplégie  spasmodique  infantile.  Les  paralysies  à  type 
myélopathique  débutent  en  général  par  des  fourmillements,  des  crampes 
douloureuses  et  des  modifications  variables  des  réflexes  dans  les  membres 
inférieurs.  Elles  prennent  la  forme  paraplégique,  quelquefois  à  marche 
ascendante.  Il  va  sans  dire  que  le  mot  de  myélopathique  n'implique  pas 
du  tout,  comme  semble  le  croire  à  tort  M.  Lop,  l'idée  d'une  lésion  mé- 
dullaire, car  il  s'agit  bien  probablement  plutôt  de  lésions  névritiques, 
comme  dans  toutes  les  autres  infections. 

Les  formes  cérébrales  sont  de  beaucoup  les  plus  graves  et  le  plus  sou- 
vent définitives  ;  la  forme  paraplégique,  au  contraire,  guérit  très  bien 
quand  elle  n'a  pas  produit  d'accidents  respiratoires  par  sa  marche 
ascendante. 

Étude  sur  une  forme  anormale  de  la  scarlatine  (Scarlatine  apy- 
rétiqae),  par  A.  Couatarmanac.  Thèse  Paris,  1893.  —  La  scarla- 
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tine  est  dite  apyrétique  quand  elle  évolue  sans  fièvre  pendant  toute  la 
durée  de  la  maladie,  ou  ne  s'accompagne  que  d'une  réaction  fébrile  insi- 
gnifiante (d8<>  dans  le  rectum)  et  tout  à  fait  transitoire.  Cette  forme  est 
admise  par  Rilliet  et  Barthez  qui  en  ont  observé  4  cas,  par  Roger,  San  né, 
Picot,  par  L.  Guinon  qui  l'a  décrite  dans  le  Nouveau  traité  de  méde- 
cine, par  Fiessinger  qui  a  récemment  publié  11  cas  personnels. 
Cadet  de  Gassicourt,  par  contre^  admet  que  dans  la  scarlatine  dite  apyré- 
tique il  survient  toujours  à  un  moment  donné  une  ascension  thermique 
vers  39«. 

Voici  d'après  l'auteur,  les  caractères  principaux  de  cette  forme. 

La  période  d'invasion  qui  peut,  dans  certains  cas,  manquer  complè- 
tement ou  échapper  à  l'observation,  est  caractérisée  habituellement  par 
quelques  phénomènes  généraux  le  plus  souvent  peu  intenses  :  malaise 
général,  inappétence,  céphalalgie^  vomissements.  L'angine  peut  se 
montrer  dès  le  début.  Mais  règle  générale,  le  début  est  peu  bruyant,  et 
les  malades,  après  quelques  heures  de  malaise,  ne  tardent  pas  à  reprendre 
leur  gaîté. 

V éruption,  qui  peut  éclater  d^emblée,  seule  ou  accompagnée  d'angine, 
survient  habituellement  le  second  jour.  Les  caractères  en  sont  vulgaires. 
Sa  durée  est  variable  de  trois  à  huit  jours  et  semble  être  en  rapport  direct 
avec  son  intensité.  La  langue  reste  blanche,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les 
bords,  ou  se  recouvre  au  centre  d'un  enduit  saburral.  Elle  ne  se  dépouille 
pas  toujours  de  son  épithélium  et  n'a  pas  dans  ce  cas  l'aspect  classique 
(Fiessinger).  L'angine  ne  présente  aucune  particularité.  L'albuminurie 
légère  n'est  notée  que  3  fois  sur  24  observations.  La  desquamation  ne 
diffère  en  rien  de  la  forme  classique.  Le  pouls  n'est  pas  toujours 
accéléré. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  les  érythèmes  infectieux  secondaires,  le 
rash  scarlaliniforme  de  la  diph  lérie,  la  rubéole,  l'urticaire,  la  miliaire  rouge, 
Térythème  papuleux,  l'eczéma  rubrum,la  roséole  syphilitique  ne  présente 
aucune  difficulté.  Par  contre  le  diagnostic  différentiel  avec  les  érythèmes 
scarlatiniformes  idiopathiques  est  extrèmament  dinicile  et  reste  souvent 
en  suspens  car  la  coloration  plus  foncée  du  pharynx,  la  raie  blanche  scar- 
latineuse,  c'est-à-dire  la  disparition  de  l'exanthème  pendant  une  minute 
ou  deux  par  la  friction,  la  fréquence  du  pouls  propre  à  la  scarlatine 
apyrétique,  sont  des  signes  inconstants,  infidèles  qui  peuvent  d'ailleurs 
exister  dans  différents  exanthèmes  non  spécifiques. 

Le  pronostic  est  favorable.  Le  traitement  est  le  même  que  dans  la 
scarlatine  classique. 


578  REVUE   DES   MALADIES   DE   L'eNFANCE 

Pathogénie  de  la  scarlatine,  par  Berge.  Soc,  de  biol.,  16  décem- 
bre 1893.  —  D'après  l'auteur,  la  scarlatine  serait  une  infection  due  au 
streptocoque.  Ce  microbe  se  cultiverait  dans  les  cryptes  de  Tamygdale,  et 
il  sécréterait  une  toxine  dont  la  diffusion  dans  l'organisme  produirait 
l'éruption. 

Dans  les  scarlatines  dites  puerpérale  et  traumatique,  l'infection  strep- 
tococcique  se  ferait  par  l'utérus  et  par  la  plaie.  Voici  les  arguments  de 
Tauteur.  Dans  la  scarlatine  commune,  l'amygdalite  précède  l'éruption  ; 
cette  amygdalite  ne  manque  jamais,  dans  les  cas  dits  sans  angine  ;  il 
existe  des  scarlatines  sans  éruption  qui  se  bornent  à  l'amygdalite  avec  ou 
sans  complications  ;  on  constate  toujours  le  streptocoque  dans  l'amygdale 
des  scarlalineux  ;  toujours  aussi  dans  les  lésions  qui  compliquent  la  scar- 
latine. Enfin,  on  sait  que  le  streptocoque  peut  donner  des  éruptions 
scarlatinoïdes. 

L'auteur  trouve  encore  des  arguments  dans  le  parallèle  des  amygdalites 
aiguës  et  de  la  scarlatine. 

De  la  lésion  locale  dans  la  fièvre  scarlatine,  par  Dowson.  Soc. 
'de  path,  de  Londres^  21  novembre  1893.  —  Dowson  cherche  à  éta- 
'bllr  que  la  scarlatine  a  sa  lésion  primitive  sur  les  amygdales. 

L'amygdalite  n'est  pas  un  simple  symptôme  ;  à  peu  d'exceptions  près 
on  l'observe  dans  tous  les  cas.  Quant  à  ceux  dans  lesquels  on  a  affirmé 
son  absence,  il  est  possible  qu'elle  existât  alors  aux  amygdales  pharyn- 
giennes ou  nasales.  Au  point  de  vue  histologique,  les  amygdales  sont 
toujours  malades,  mais  elles  peuvent  n'être  pas  toutes  deux  frappées. 

L^auleur  pense  que  l'immunité  qni augmente  àuu  âge  avancé  peut  être 
due  à  une  autre  inflammation  des  amygdales  qui  euipôche  l'inoculation 
de  la  scarlatine. 

En  tout  cas,  les  altérations  histologiques  de  l'amygdale  sous  l'influence 
de  diflërentes  causes  sont  très  communes. 

Les  cas  de  scarlatine  avec  symptômes  légers  de  la  gorge,  éruption 
faible,  se  produisent  chez  les  sujets  qui  ont  les  amygdales  enlevées.  Quant 
au  mode  de  propagation  de  l'épidémie,  on  est  en  droit  de  penser  que 
la  maladie  est  communiquée  par  Thaleine  du  malade. 

On  peut  d'ailleurs  expliquer  par  la  lésion  locale  les  éruptions  scarlati- 
neuses  développées  chez  les  blessés  et  les  accouchées. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 
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La  prophylaxie  de  la  diphtérie  à  Thospice  des  Enfants- 
Assistés,  par  M.  Sevestre,  médecin  de  Thôpilal  Trousseau. 

J'ai  lu  avec  beaucoup  d'intérêt  le  mémoire  publié  dans  le 
dernier  numéro  de  la  Revue  des  maladies  de  l'enfance  par 
mon  collègue  etàmi,  M.  Hutinel,  et  j'ai  été  particulièrement 
heureux  en  apprenant  les  beaux  résultats  qu'il  a  obtenus. 
Ces  résultats  confirment  en  effet  d'une  façon  éclatante  les 
prévisions  que  j'avais  formulées  dans  plusieurs  travaux 
parus  en  1889  et  1890  (I).  Malheureusement  il  semble  que 
ces  travaux  aient  échappé  à  l'attention  de  M.  Hutinel,  et 
comme  ils  me  paraissent  avoir  dans  l'espèce  une  certaine 
importance,  je  demande  la  permission  d'en  rappeler  rapide- 
ment les  traits  principaux.  Ce  sera  une  occasion  de  remet- 
tre les  choses  au  point,  en  rectifiant  certaines  assertions, 
quelque  peu  erronées. 

Entré  en  1885  à  l'hospice  des  Enfants- Assis  tés,  j'avais 
dès  le  début  été  frappé,  comme  mes  prédécesseurs,  de  la 
fréquence  et  de  la  gravité  de  la  rougeole  et  de  la  diphtérie 
et  j'avais  spécialement  porté  mon  attention  sur  les  condi- 
tions de  propagation  de  ces  maladies  et  sur  les  mesures 
prophylactiques  qu'il  conviendrait  de  leur  opposer.  J'avais 
d'ailleurs  trouvé  un  appui  très  précieux  dans  la  personne  de 
M.  le  directeur  de  l'Assistance  publique,  et  quelques  années 
après,  j'avais  la  satisfaction  de  voir  fonctionner  et  d'utiliser 
non  seulement  les  pavillons  d'isolement,  commencés  déjà 
depuis  quelques  années,  mais  aussi  les  bains  et  l'étuve  à 


(1)  L^hospice  des  Enfants-AsBistés  en  1888.  BtUl.  de  la  Soc,  méd.  des  hôp., 
1889^  p,  45.  (Cette  communication  a  été  le  point  de  départ  d^une  importante 
discussion  sur  Thygiène  des  hôpitaux  d'enfants.)  —  L'hospice  des  Enfants- 
Assistés  eu  1889.  liull.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1890,  p.  376. 

Conditions  de  propagation  et  prophylaxie  des  maladies  contagieuses  de 
Venfance.  Leç&ns  cliniqtips  faites  en  1889  à  Vlwspice  des  EnfantS' Assistés, 
Paris,  1890. 
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désinfection.  Restait  le  Lazaret  dont  l'urgence  me  paraissait 
aussi  évidente^  mais  qui  est  encore  aujourd'hui  à  Tétat  de 
projet.  Seulement,  et  ce  petit  fait  a  une  importance  consi- 
dérable, ce  n'est  pas  en  1886  (époque  d'ouverture  des  pavil- 
lons d'isolement)  que  l'étuve  a  commencé  à  fonctionner^ 
mais  bien  au  mois  de  juin  1888,  Aussi,  je  ne  puis  laisser 
passer  sans  les  relever  les  phrases  suivantes  de  M.  Hutinel  : 

Q  En  1886  un  grand  progrès  fui  réalisé  ;  le  baraquement  provisoire  fut 
remplacé  par  un  pavillon  (risolemenl.  Ce  pavillon  fut  ouvert  le  8  janvier 
et  doté  d  un  personnel  spécial.  Peu  de  temps  après,  on  installa  une 
étuve  à  désinfection  et  tous  les  linges  provenant  du  service  de  la  diph- 
térie durent  y  être  traités  méthodiquement. 

Ces  deux  mesures  importantes  de  prophylaxie  :  isolement  du  malade, 
désinfection  du  linge  devaient  donner  des  résultats  encourageants,  si  le 
personnel  redoublait  d'attention  et  de  soins. 

Pendant  quelques  mois  les  cas  de  diphtérie  furent  rares  et  on  crut  le 
mal  vaincu,  mais  tout  à  coup  il  reparut  ;  à  la  fin  de  l'année  1886  on 
relevait  encore  51  décès  et  en  1887  on  atteignait,  malgré  les  précau- 
tions prises,  le  chiffre  le  plus  élevé  que  fournisse  la  statistique  : 
111  décès! 

En  1888,  la  mortalité  descendait  à  86  ;  en  1889  à  52  ;  en  1890  à  53, 
pour  remonter  à  72  en  1891,  présentant  ainsi  dans  sa  marche  des  oscilla- 
tions comparables  à  celles  que  nous  avons  notées  avant  l'application  de 
toute  mesure  prophylactique » 

Or  la  vérité  c'est  que,  en  1887,  les  précautions  ou  du  moins 
les  plus  importantes  d'entre  elles,  n'avaient  pu  être  prises  ; 
et  par  contre,  si  en  1888,  la  mortalité  est  tombée  à  86,  c  est 
aux  mesures  de  désinfection  qu'il  semble  permis  d'attribuer 
cette  amélioration.  Les  chiffres  suivants  en  fournissent  la 
preuve  (l). 

En  1887,  il  y  avait  eu  62  cas  de  diphtérie  dans  le  premier 

(1)  Ces  chiffres,  que  j'ai  relevés  sur  men  notes  personnelles,  sont  un  pou 
différents  de  ceux  donués  par  M.  Hutinel  ;  ils  représentent  en  effet  non  pas 
les  décès,  mais  les  cas  de  diphtérie  y  compris  les  guérisons  trop  rares,  mais 
défalcation  faite  des  angines  scarlatine  uses,  etc.  En  tout  cas  les  proportions 
d'une  année  i\  l'autre  sont  îi  peu  près  les  mêmes. 
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semestre  et  61  dans  le  second  et  dans  le  premier  semestre 
de  1888,  je  trouve  le  chiffre  plus  considérable  encore  de 
78  cas  ;  c'est  alors  que,  Tétuve  ayant  commencé  à  fonc- 
tionner, au  mois  de  juin  1888,  je  demandai  que  l'on  fit  une 
désinfection  complète  de  tout  ce  qui  se  trouvait  dans  les 
salles  de  malades  et  aussi  dans  la  lingerie  et  les  magasins. 

Cette  désinfection  eut  lieu,  mais  elle  fut  conduite  avec 
une  lenteur  regrettable  ;  car  c'est  seulement  au  bout  de 
cinq  mois  qu'elle  parut  être  terminée  et  l'on  comprend  que 
dans  un  espace  de  temps  aussi  long  il  semble  bien  difficile 
qu'il  n'y  ait  pas  eu  quelques  fautes  commises.  Quoi  qu'il 
en  soit^. le. résultat  parut  très  satisfaisant,  car  dans  le  second, 
semestre  de  1888,  il  n'y  eut  que  13  cas  intérieurs  de  diphtérie, 
et  il  semblait  permis  d'espérer  que  la  propagation  d.e  cette 
maladie  était  enrayée. 

Malheureusement  les  résultats  du  premier  semestre  de 
1889  ne  furent  pas  aussi  favorables,  puisqu'on  releva  51  cas 
dans  cette  période  ;  par  contre,  dans  le  second  semestre  on 
retomba  au  chiffre  de  9  cas,  dont  3  terminés  par  la  gué- 
rison. 

«  Il  n'en  est  pas  moins  vrai,  disais-je,  en  publiant  ces  ré- 
sultats à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (mai  1890),  qu'il 
y  avait  eu  pendant  quelque  temps  un  retour  en  arrière;  mais 
était-ce  une  raison  pour  désespérer,  et  ce  retour  en  arrière 
devait-il  faire  douter  de  l'efficacité  des  mesures  de  prophy- 
laxie? 

«r  Non  certes,  et  je  dirais  volontiers  qu'il  démontre  plutôt  le 
contraire.  Si  nous  recherchons  en  effet  la  provenance  des 
malades,  nous  voyons  que  dans  le  mois  de  janvier,  il  se 
développa,  à  quelques  jours  de  distance,  quatre  cas  de  diph- 
térie dans  le  service  de  chirurgie,  et  j'appris  alors  que  dans 
ce  service,  la  désinfection  à  laquelle  je  tenais  tant...  n'avait 
jamais  été  faite. 

«  Il  était  permis  dès  lors  de  se  demander  si  d'autres  parties 
de  l'hospice  n'avaient  pas  échappé  également  à  la  désinfec-^ 
tion.  Il  faut  avouer  d'ailleurs  que  dans  une  désinfection  qui 
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avait  duré  cinq  mois  il  serait  bien  extraordinaire  qu*il  n*y 
ait  pas  eu  quelques  lacunes. 

«  La  chose  est  donc  à  recommencer  et  je  crois  qu'il  faut  la 
recommencer.  Si  l'on  se  décide  à  pratiquer  à  nouveau  cette 
désinfection,  elle  devra  être  faite  successivement  dans 
toutes  les  salles  et  toutes  les  dépendances  de  Thospice,  elle 
devra  porter  sur  tous  les  objets  qui  se  trouveront  dans  ces 
salles  ;  elle  devra,  en  un  mot,  être  faite  intégralement  et 
j'ajoute  rapidement.  Dans  ces  conditions,  après  Vexécution 
complète  de  ces  mesures  d'assainissement^  je  suis  persuadé 
que  la  diphtérie  deviendra^  à  Vhospice  des  Enfants-AssistéSy 
une  maladie  négligeable,  puisqu'il  est  absolument  rare  de 
recevoir  du  dehors  des  enfants  atteints  de  diphtérie.  En 
attendant,  nous  avons  pratiqué  dans  la  mesure  du  possible 
la  désinfection  individuelle,  c'est-à-dire  que  tous  les  objets 
ayant  été  en  contact  avec  un  diphtéritique  ont  été  stérilisés, 
et  je  ne  doute  pas  que  ce  ne  soit  à  cette  lutte  incessante 
qu'ait  été  due  la  diminution  marquée  qui  a  été  observée  dans 
le  second  semestre  de  1889.  » 

A  cette  époque  (25  décembre  1889),  je  quittai  Thospice  des 
Enfants-Assistés.  M.  Hutinel,  qui  me  succéda  dans  cet 
établissement,  fut  un  certain  temps  avant  de  pouvoir  prendre 
possession  du  service.  Lorsqu'il  put  s'en  occuper,  il  se  mit  à 
l'œuvre  avec  l'ardeur  qu'on  lui  connaît,  se  livra  à  de  nou- 
velles études  et  poursuivit,  en  les  modifiant  sur  quelques 
points  de  détail,  l'application  des  principes  que  j'avais  for- 
mulés ;  enfin,  il  fut  assez  heureux  pour  voir  disparaître 
complètement  la  diphtérie.  Plus  que  personne  j'applaudis  à 
son  succès,  mais  je  pense  qu'il  m'était  bien  permis  de  reven- 
diquer une  certaine  part  dans  les  transformations  de  l'Hos- 
pice des  Enfants-Assistés. 
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Étude  bactériologique  de  riniection  gastro-intestinale 
aiguë  chez  le  nourrisson,  par  A.  Lesagë  et  E.  Thiercelin, 
anciens  internes  des  hôpitaux. 

Oa  jx  beaucoup  écrit  sur  les  affections  aiguës  de  l'intestin 
du  nourrisson,  et  à  ce  sujet  on  a  multiplié,  peut-être  à  l'excès, 
croyons-nous,  les  différentes  formes  de  ces  affections.  On 
s'appuyait,  pour  les  distinguer,  principalement  sur  des 
lésions  constatées  à  Tautopsie  d'une  part,  et  d'autre  part  sur 
une  sorte  de  localisation  presque  exclusive  qu'affecterait 
dans  certains  cas  la  maladie  aiguë  digestive.  Dans  le  pre- 
mier cas,  la  présence  de  saillies  folliculaires  paraît  avoir  eu 
beaucoup  d'importance  auprès  de  certains  auteurs,  au  point 
qu'on  a  dit  «  entérite  aiguë  simple,  entérite  aiguë  follicu- 
laire ».  Or,  si  nous  examinons  attentivement  les  faits,  nous 
trouvons  que  la  présence  des  follicules,  la  psorentérie 
paraît  liée  plutôt  à  l'individu  qu'à  la  maladie. 

Il  y  a  en  effet  des  enfants  qui  réagissent  vis-à-vis  de  l'in- 
fection aiguë  digestive  avec  une  poussée  lymphatique,  d'au- 
tres au  contraire  [n'ont  pas  besoin  de  cette  réaction  ou  ne 
la  font  pas.  Ceci  est  extrêmement  variable  et  ne  peut  servir 
véritablement  de  base  à  une  division  précise.  Tantôt,  en 
effet,  la  psorentérie  existe,  tantôt  elle  manque  totalement. 

Quant  à  la  localisation  en  tel  ou  tel  point  de  l'intestin, 
véritablement  elle  n'existe  pas  au  point  de  vue  bactériolo- 
gique, ni  au  point  de  vue  anatomique;  ce  que  Ton  peut  dire 
seulement,  c'est  que  le  maximum  des  lésions  a  pour  siège 
l'intestin  grôle  ;  c'est  là  en  effet  l'organe  le  plus  sensible 
peut-être  chez  l'enfant  à  cet  âge. 

Actuellement,  à  la  suite  de  nombreuses  études  faites  dans 
tous  les  pays,  nous  pouvons  simplifier  et  admettre  qu'il  y  a 
une  maladie  aiguë  du  tube  digestif,  une  infection  de  tout  le 
tractus  intestinal,  qui  tantôt,  et  c'est  là  la  seule  division  qui 
nous  paraisse  acceptable,  affecte  cliniquement  les  allures 
4es  maladies  cholériques  et  s'appelait  encore  il  y  a  quelques 
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années  le  choléra  infantile,  tantôt  au  contraire  se  présente 
avec  tout  le  cortège  des  maladies  infectieuses  fébriles  et 
paraît  totalement  différente  de  la  première  (1). 

Établissons,  en  effet,  un  court  parallèle  entre  ces  deux 
formes  : 

1**  Forme  algide  d'emblée  :  chole'ra  infantile.  —  Dans 
la  première  forme,  Tenfant  est  pris  subitement  de  diarrhée 
séreuse  très  abondante,  et  quelquefois  de  vomissements , 
mais  moins  fréquemment  que  dans  la  forme  suivante.  Les 
tissus  se  dessèchent  vite,  la  peau  devient  flasque  et  ridée, 
le  corps  se  vide  et  perd  en  quelques  heures  jusqu'à  500  gr. 
de  son  poids  :  la  face  est  méconnaissable,  les  traits  sont 
tirés,  le  nez  pincé,  les  membres  ont  perdu  une  partie  de  leur 
volume,  le  ventre  est  en  bateau.  La  température  axillaire 
marque  36°,  35^  et  les  urines  sont  supprimées  :  on  a  tout  le 
tableau  du  choléra.  La  mort  est  presque  fatale  et  survient 
rapidement,  quelquefois  en  quelques  heures, 

2**  Forme  pyrétique.  —  Dans  Tautre  forme  au  contraire 
le  début  est  plus  bruyant,  la  fièvre  s'allume  en  quelques 
heures,  et  atteint  vite  39°,5  et  même  40%  l'enfant  est  agité, 
remuant,  la  face  est  rouge,  les  vomissements  sont  fréquents 
et  abondants,  la  diarrhée  fétide.  Le  ventre  est  ballonné, 
l'estomac  est  sonore  et  rempli  de  gaz,  ceux-ci  s'échappent 
sans  cesse  par  la  bouche  et  par  lanus. 

Cette  forme  dure  quelques  jours,  elle  se  termine  par  la 
mort  brusquement;  souvent  aussi  elle  guérit,  plus  souvent 
que  la  forme  précédente.  Les  rechutes  sont  fréquentes  ;  elle 
peut  aussi  se  transformer  dans  la  forme  algide,  ou  souvent 
elle  laisse  à  sa  suite  une  infection  chronique  qui  aboutit  à  la 
forme  cachectisante,  ou  athrepsie  de  Parrot. 

Toutes  ces  formes  de  Tinfection  aiguë,  qui  semblent  si 
différentes  au  point  de  vue  clinique,  ont  vraisemblablement 
une  origine  commune,  et  si  l'enfant  réagit  d'une  façon  variable 

(1)  E.  Thiercelin.  De  Vififectloti  gastro-intcsthude  chez  U  mnirrhson. 
Thèse,  Paris  1894. 
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devant  cette  même  cause,  ceci  paraît  tenir  plutôt  aux  micro- 
organismes  producteurs.  Nous  avons  pu  étudier  un  grand 
nombre  de  cas  d'infection  gastro-intestinale  aiguë,  nous  don- 
nons ici  le  résultat  de  nos  recherches  bactériologiques. 

Le  micro-organisme  qui  certainement  est  le  plus  souvent 
rencontré  dans  ces  cas,  nous  dirons  volontiers  presque  tou- 
jours, est  le  bacterium  coli  commune.  Il  a  de  la  virulence 
dans  ces  deux  cas,  que  Tenfant  soit  algide  ou  qu'il  présente 
de  la  fièvre,  et  on  sait  qu'à  côté  des  caractères  virulents  de 
ce  microbe,  c'est-à-dire  de  la  propriété  de  tuer  les  animaux 
à  la  dose  classique,  il  possède  des  propriétés  spéciales  varia- 
bles suivant  les  cas. 

La  variabilité  clinique  de  l'infection  gastro-intestinale  aiguë 
nous  paraît  tenir  tout  simplement  à  ces  poisons.  Quelles  sont 
maintenant  les  causes  qui  feront  que  chez  tel  enfant  le  bac- 
terium coli  virulent  donnera  de  l'algidité  et  chez  tel  autre  au 
contraire  de  la  fièvre?  Il  y  a  là  encore  des  inconnues  à 
résoudre,  mais  enfin,  il  y  a  un  fait  acquis  :  là  en  est  la 
question^ 

A  côté  du  bacterium  coli  commune,  mais  moins  fréquem- 
ment, nous  avons  rencontré  un  microbe  dont  l'un  de  nous 
(Lesage,  Ac,  de  méd.,  1888)  a  déjà  donné  la  description  et 
qui  paraît  ne  produire  que  l'algidité  à  l'inverse  du  précédent. 
Il  s'agit  là  d'une  bactérie  qui  présente  de  très  nombreux 
points  de  ressemblance  avec  la  famille  des  tyrothrix  dont  on 
doit  la  description  au  professeur  Duclaux,  microbes  habi- 
tuellement rencontrés  dans  le  lait  et  le  fromage.  Nous  Tétu- 
dierons  en  détail. 

Citons  encore  un  autre  microbe  qui  n'a  été  rencontré  que 
fort  rarement  par  nous,  le  bacille  pyocyanique  qui  peu  t  comme 
le  bacterium  coli  commune  produire  l'infection  aiguë,  mais 
plutôt  suivant  le  type  pyrétique.  On  sait  que  ce  microbe  dont 
M.  Gharrin  a  fait  son  étude  de  prédilection  depuis  quelques 
années,  produit  à  l'instar  du  bacterium  coli  commune  des 
poisons  pyrétogènes. 

De  sorte  que,  pour  nous  résumer,  qu'il  s'agisse  de  la  forme 
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algide  ou  de  la  forme  pyrétique,  nous  trouvons  dans  Tinfec- 
tion  gastro-intestinale  aiguô  le  plus  souvent  le  bacterium 
coli  commune.  Le  bacille  que  nous  rapprochons  des  tyro* 
thrixa  été  rencontré  jusqu'à  ce  jour  dans  quelques  cas  algides  ; 
quant  au  bacille  pyocyanique  il  n*a  été  rencontré  que  dans 
quelques  cas  pyrétiques. 

Avant  d'entreprendre  Tétude  détaillée  de  ces  microbes, 
nous  devons  faire  remarquer  qu'on  voit  plus  à  ce  jour  de  cas 
pyrétiques  que  de  cas  algides.  A  quoi  cela  tient-il  ?  Nous 
rignorons  absolument.  On  ne  peut  à  ce  sujet  faire  que  des 
hypothèses. 

1.  Examen  des  fèces  normales.  —  On  sait  que  les  selles 
normales  du  nourrisson  contiennent  en  grande  abondance  le 
bacterium  coli  commune  qui  est  normal,  c'est-à-dire,  qui 
ne  possède  aucune  virulence  à  la  dose  classique.  L'un  de 
nous  avec  Macaigne,  puis  Macaigne  dans  sa  thèse  ont  beau- 
coup insisté  sur  ces  caractères  d'innocuité  du  microbe  nor- 
mal. Nous  n'étudierons  pas  en  détail  tous  les  caractères 
bactériologiques  de  ce  microbe,  nous  renvoyons  le  lecteur  à 
la  monographie  si  complète  qu'en  a  faite  Macaigne.  Certai- 
nement il  est  le  microbe  le  plus  abondant  de  l'intestin 
normal. 

A  côté  de  lui,  mais  en  quantité  moins  forte  nous  trouvons  : 

2.  Le  bacillus  mesentericus  vulgatus. 

3.  Le  bacillus  lacticus  (1). 

4.  Quelques  microcoques  liquéfiants  et  non  liquéfiauts. 

5.  On  trouve  encore  le  streptocoque  à  gros  grains. 

6.  Le  bacillus  fluorescens  liquefaciens  et  le  bacillus  fluo- 
rascens  putidus  non  liquéfiant,  coloré  au  Gram. 

Parfois  enfin  le  bacillus  fluorescens  non  liquéfiant  déco- 
loré au  Gram. 

(1)  Quant  au  bacillus  lactis  aerogenes  d'Ëscherich,  d'après  les  études  de 
Denys  et  Brion  en  Belgique,  et  de  Wiirtz  et  Leudet  eu  Franco,  il  semble 
qu'il  rentre,  pour  celui  qui  se  décolore  au  Gram,  dans  le  genre  bacterium 
coli  et  pour  celui  qui  ne  se  décolore  pas  au  Gram,  dans  le  genre  bacillus 
lacticus. 
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Bref,  si  Ton  fait  une  lamelle  des  matières  fécales  normales 
traitées  par  la  méthode  xle  Qram,  on  voit  que  beaucoup  de 
microbes  se  décolorent  :  c'est  le  bacterium  coli  commune, 
et  la  dernière  variété  des  bacilles  verts  dont  nous  venons  de 
parler;  au  contraire  tous  les  autres  restent  colorés. 

L'isolement  sur  plaque  permet  d'étudier  ces  différents 
microbes,  mais  nous  ne  retenons  que  ce  fait  que  ces  micro- 
bes n'ont  aucune  action  nocive  sur  l'intestin  dans  lequel  ils 
vivent,  qu'ils  y  végètent  en  simples  saprophytes.  Nous  ne 
connaissons  jusqu'à  ce  jour  que  trois  de  ces  microbes  qui 
paraissent  dans  certains  cas  prendre  de  la  virulence,  c'est- 
à-dire  agir  sur  les  animaux  à  la  dose  classique,  c'est  le  bac- 
terium coli,  le  bacillus  lacticus  et  le  bacille  vert  décoloré 
au  Gram.  Quant  aux  autres,  il  n'est  pas  encore  démontré 
qu'ils  puissent  acquérir  de  la  virulence.  Nous  ne  nous  occu- 
pons ici  que  du  colibacille,  car  si  depuis  les  recherches  de 
Wurtz  et  Leudet,  le  bacillus  lacticus  peut  être  rendu  viru- 
lent expérimentalement,  chez  l'enfant  cette  virulence  ne 
paraît  pas  avoir  été  observée.  Peut-être  à  mesure  que  les 
études  bactériologiques  feront  des  progrès  trouvera-t-on  des 
cas  d'infection  aiguë  qui  relèveront  de  la  virulence  de  ce 
microbe,  mais  jusqu'ici  on  n'en  connaît  pas. 

IL  Examen  bactériologique  de  l'infection  g  as  tro -intesti- 
nale aiguë.  —  1°  Bacterium  coli.  —  En  premier  lieu  et  le 
plus  fréquemment  on  trouve  le  bacterium  coli  virulent. 

Pour  aflSrmer  la  virulence  du  bacterium  coli,  il  faut  : 
1°  que  ce  microbe  tue  les  animaux  à  la  dose  classique  (1); 
2*  qu'il  provienne  des  matières  fécales  de  l'enfant  pendant 
la  vie  ou  qu'il  soit  trouvé  dans  le  cadavre  immédiatement 
après  la  mort.  On  sait,  en  effet  maintenant,  que  dans  tout 
cadavre  normal,  à  mesure  que  la  putréfaction  s'établit,  le 
colibacille  peut,  partant  de  son  foyer  de  prédilection,  le 
tube  digestif,  envahir  à  la  faveur  de  sa  mobilité  les  diffé- 
rents organes  de  l'économie  :  il  y  a  dans  ce  cas  envahisse- 

(1)  Voir  Macaiqnb.  Thèse,  1892. 
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ment  cadavérique  avec  lequel  il  faut  compter.  De  ce  fait,  en 
effet,  que  Ton  trouve  le  microbe  dans  la  rate,  dans  le  sang  du 
cœur,  10,  15,  24  heures  après  la  mort,  il  serait  téméraire  de 
conclure  que  le  bacille  a  envahi  tout  le  corps  pendant  la  vie 
et  qu'il  a  joué  un  rôle  dans  la  mort  de  Tenfant  par  le  fait  de 
cet  envahissement.  Il  s'agit  simplement  là  d'un  fait  normal. 
Si  au  contraire  on  constate,  quelques  instants  après  la  mort, 
que  tous  les  organes  sont  infectés  par  ce  microbe,  on 
admettra  que  pendant  la  vie,  il  y  a  eu  envahissement  du 
sang,  septicémie  produite  par  ce  microbe,  et  alors  on 
sera  en  droit  de  conclure  que  ce  microbe  a  dû  jouer  un  cer- 
tain rôle  du  fait  de  cette  septicémie.  Donc  au  moment  de  la 
mort,  chez  un  malade  atteint  d'infection  gastro-intestinale 
aiguë,  il  y  a  non  seulement  infection  de  tout  le  tube  digestif 
par  le  bacteriumcoli  virulent,  mais  encore  septicémie  secon- 
daire dont  le  point  de  départ  est  le  tube  digestif. 

Dans  l'infection  gastro-intestinale  aiguô,nous  devons  donc 
étudier,  d'une  part  les  matières  fécales  de  l'enfant  vivant, 
d'autre  part  cette  septicémie  secondaire, 

a)  Étudions  le  bacterium  coli  dans  les  matières  fécales, 
—  La  diarrhée  est  le  symptôme  primordial.  Elle  est  plus  ou 
moins  abondante,  mais  au  poiut  de  vue  bactériologique  ce 
fait  a  peu  d'importance.  Plusieurs  cas  peuvent  se  présenter. 

Dans  les  cas  où  l'importance  du  bacterium  coli  se  démontre 
d'une  façon  évidente,  ce  microbe  est  seul  ou  tend  à  être  seul, 
c'est-à-dire  qu'il  empêche  du  fait  de  sa  virulence  les  autres 
microbes  de  pulluler,  et  c'est  là  un  caractère  sur  lequel  l'un 
de  nous  a  déjà  insisté  (Lesage,  Soc.  méd,  des  hôpitauXy  1893). 

Dans  d'autres  cas,  le  colibacille  existe  en  très  grande 
abondance;  les  autres  microbes  de  l'intestin  existent  encore, 
mais  en  quantité  moindre. 

Dans  d'autres  cas  enfin,  les  selles  paraissent  être  une 
simple  dilution  des  matières  féiiales  normales.  Dans  ce  cas 
l'expérience  seule  pourra  distinguer  le  colibacille  virulent 
du  colibacille  normal.  A  ce  sujet,  nous  ferons  remarquer 
que  dans  ces  derniers  cas  il  s'agit  plutôt  d'enfanls  qui  pré- 
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sentent  la  forme  pyrétique  et  principalement  cette  forme 
d'infection  aiguë  accompagnée  de  tympanisme  et  à  selleë 
putrides. 

Dans  ces  cas  ILsemble  que  l'association  microbienne  joue 
an  certain  rAle. 

Quoi  qu'il  en  soit,  si  nous  essayons  d^ëtablir  un  parallèle 
entre  la  gravité  de  la  maladie  et  le  nombre  des  colibacilles, 
nous  voyons  que  plus  le  colibacille  virulent  est  abondant, 
plus  le  pronostic  doit  être  réservé.  A  ce  sujet,  on  voit  bien 
l'importance  de  Texamen  sur  lamelles  à  l'aide  de  la  méthode 
de  Qram.  Il  y  a  là  un  examen  qu'il  ne  faut  point  négliger  et 
qui  n'enlève  nullement  la  valeur  de  la  clinique  qu'il  vient 
aider.  D'autre  part,  l'isolement  et  l'étude  expérimentale  de 
ce  bacterium  coli  viendront  compléter  la  notion  étiologique. 

Cet  isolement  est  quelquefois  extrêmement  facile,  quand 
le  bacterium  coli  est  seul  ou  en  prédominance.  Cependant  il 
faudra  se  défier  de  ce  fait  qui  est  môme  observé  dans  l'exa- 
men des  matières  fécales  normales,  c'est  que  bien  souvent  le 
colibacille  pousse  seul  à  tel  point  qu'on  le  croit  réellement 
seul.  Aussi  l'isolement  ne  doit-il  être  pratiqué  qu'après 
examen  des  lamelles  :  il  y  a  là  un  terme  de  comparaison  de 
la  plus  haute  importance.  Pour  cet  isolement  il  sera 
bon  de  laisser  vieillir  la  culture,  car  peu  à  peu  les  autres 
microbes  pousseront,  ou  bien  d'employer  la  solution  de 
Metschnikoff  qui  facilite  la  puUulation  plus  rapide  des 
microbes  autres  que  le  colibacille  (eau  pepto-gélatini- 
sée,  1893). 

Nous  n'étudierons  pas  ici  les  caractères  de  virulence  du 
colibacille  ainsi  que  les  lésions  observées  chez  les  animaux. 
Il  y  a  là  toute  une  étude  bactériologique  dont  on  pourra 
trouver  une  description  dans  la  thèse  de  Macaigne.  Cepen- 
dant disons  que  l'examen  sur  lamelles  permettra  de  recon- 
naître que  le  bacterium  coli  virulent  peut  se  présenter  sous 
plusieurs  formes  :  il  est  en  effet  des  plus  polymorphes.  Tan- 
tôt nous  trouvons  le  véritable  bacterium,  bâtonnet  court, 
gros  trapu  ;  tantôt  le  bacille  est  plus  allongé,  mais  encore 
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un  peu  gros  ;  tantôt  il  se  présente  sons  la  forme  d*un  fila- 
ment, tantôt  sous  celle  d'un  microcQque.  Parfois  enfin  nous 
trouvons  des  chaînettes  qui  donnent  l'aspect  de  ce  qu'on 
appelle  en  bactériologie  un  streptobacille,  mais  quelle  que 
soit  cette  forme,  il  s'agit  toujours  d'un  seul  et  même  microbe 
dont  on  reconnaîtra  les  caractères  par  la  méthode  de  Gram 
et  la  culture. 

Un  mot  maintenant  du  bacille  chromogène  vert  dont  Tun  de  nous  a 
donné  une  description  il  y  a  quelques  années  (Arch.  de  mèd.,  1886).  Ce 
microbe  produit  du  pigment  vert  et  peut  donner  lui-même  la  teinte  verle 
des  selles.  Il  ne  liquéfie  pas  la  gélatine  à  la  manière  du  bacterium  coli,  il 
se  décolore  par  la  méthode  de  Gram  comme  ce  dernier,  se  différenciant 
complètement  en  cela  du  bacille  fluorescent  non  liquéfiant  ou  pulidus 
avec  lequel  un  certain  nombre  d'auteurs  Tout  confondu.  Il  a  tous  les 
caractères  du  colibacille,  il  a  en  plus  seulement  la  faculté  de  produire 
du  pigment.  Or,  d'après  les  recherches  que  nous  avons  poursuivies 
depuis  plusieurs  années,  il  résulte  que  ce  microbe  parait  appartenir  au 
groupe  général  du  bacterium  coli;  nous  en  ferions  volontiers  une  variété 
pigmentaire,  chromogène  du  colibacille,  une  sorte  de  race  particulière 
qui  se  différencie  de  cette  façon  des  autres  variétés.  Nous  l'avons  trouvé 
fréquemment  dans  l'eau,  et  ce  qui  nous  porte  à  croire  qu'il  s'agit  là 
d'une  espèce  spéciale  de  bacterium  coli,  c'est  qu'il  peut  perdre  sa  pro- 
priété de  donner  du  pigment  vert  et  que  par  toutes  ses  autres  propriétés, 
il  est  impossible  de  le  différencier  du  colibacille. 

On  peut  d'ailleurs  lui  rendre  artificiellement  sa  propriété  chromogène. 
Cependant,  parlant  du  bacterium  coli  nous  n'avons  pu  jusqu'à  présent 
reproduire  cette  variété  chromogène. 

D'autre  part,  on  sait  que  le  bacterium  coli  peut  dans  certaines  cultures, 
sur  pomme  de  terre  par  exemple,  produire  une  certaine  teinte  pigmen- 
taire  ou  verdâtre  qui  paraît  tenir  au  milieu,  car  elle  disparaît  si  ou  change 
le  milieu. 

Tout  ceci  nous  porte  donc  à  croire  que  ce  bacille  est  une  race  spécia- 
lisée du  colibacille. 

Eli  tous  cas,  en  ce  moment  où  toutes  les  éludes  bactériologiques  con- 
vergent vers  la  simplification,  vers  la  synthèse  des  groupes  microbiens,  il 
doit  être,  croyons-nous,  placé  dans  le  groupe  bacterium  coli.  Il  semble 
qu'il  exisle  dans  l'intestin  de  l'enfant,  dans  le  lait,  dans  certaines  eaux 
une  conslilulion  chimique  du  milieu  qui  parait  faire  éclore  la  qualité  de 
produire  du  pigment  vert. 
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Pourlant  il  ne  coagule  pas  le  lait,  n'agil  pas  sur  Ja  lactose,  comme 
d'ailleurs  certaines  cultures  de  bacterium  coli  dégénérées. 

b)  Dans  rinfection  gastro-intestinale  aiguë  il  peut  y 
avoir  seplicémie,  en  dehors  des  infections  du  tube  digestif,, 
c'est-à-dire  que  le  microbe  franchit  la  barrière  de  l'intestin 
et  infecte  tout  le  corps  durant  la  vie.  A  quel  moment  de 
révolution  de  la  maladie  cette  septicémie  secondaire  se  pro- 
duit-elle ? 

Il  y  a  U  un  point  qui  est  inconnu  et  qu'il  est  très  difficile 
de  préciser.  Il  faudrait  faire  à  ce  sujet  des  ponctions  d'or- 
ganes, mais  les  principes  dans  lesquels  nous  sommes  élevés 
en  France  ne  nous  permettent  pas  de  satisfaire  cette  curio- 
sité ;  tout  au  plus  pouvons-nous  examiner  le  sang.  Or,  la 
culture  de  ce  liquide  dans  le  cours  de  l'infection  gastro- 
intestinale ne  donne  aucun  résultat,  les  cultures  restent 
stériles  pendant  la  plus  longue  partie  de  la  maladie.  Il  n'y 
a  qu'au  moment  de  la  mort  que  le  sang  charrie  le  bacterium 
coli.  On  nous  objectera  certainement  que  c'est  là  une  septi- 
cémie terminale  à  la  faveur  de  l'agonie,  nous  le  pensons. 
Cependant  il  est  des  faits  qui  tendraient  à  montrer  que  cette 
septicémie  peut  être  plus  précoce  ;  en  efifetj  n'a-t-on  pas 
observé  durant  la  vie  des  localisations  de  cette  septicémie, 
des  faits  où  un  organe  a  été  lésé  durant  la  vie  par  le  bacille. 
En  effet,  citons  la  broncho-pneumonie  dans  le  cours  des 
entérites  où  la  présence  des  colibacilles  a  été  démontrée 
par  MM.  Sevestre  et  Lesage,  les  complications  cérébrales 
signalées  par  MM.  Sevestre  et  Gaston,  etc.  En  tout  cas  au 
moment  de  la  mort,  on  trouve  le  bacterium  coli  virulent  avec 
tous  ses  caractères  dans  tous  les  organes  ;  l'ensemencement 
de  ces  derniers  le  démontre  ;  et  l'examen  bactériologique 
peut  déceler  par  les  méthodes  colorantes  la  présence  de  ces 
microbes  dans  tous  les  organes  ainsi  infectés.  Par  la  méthode 
de  Lœffler,  de  Kuhne-NicoUe  on  peut  trouver  dans  les  coupes 
du  foie,  de  la  rate,  des  reins  quelques  bacilles  nets,  évidents^ 
le  plus  souvent  isolés,  quelquefois  réunis  en  petites  colonies 
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à  la  manière  des  colonies  de  bacilles  typhiques.  Mais  l'as- 
pect en  foyer  est  certainement  rare  ;  il  n'est  observé  que 
dans  les  formes  où  la  maladie  à  présenté  une  certaine 
durée^  et  où  il  semble  que  le  bacille  ait  eu  le  temps  de  pullu- 
ler, de  coloniser.  Il  est  des  cas  où  la  rate  a  été  trouvée  un 
peu  grosse  et  un  peu  molle,  à  tel  point  qu'on  aurait  pu 
croire  à  une  fièvre  typhoïde,  d'autant  que  l'on  sait  depuis 
longtemps  que  chez  les  enfants,  l'ulcération  des  plaques  de 
Peyer  est  exceptionnelle  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  d'autre 
part  la  psorentérie  est  observée  dans  beaucoup  de  cas  d'in- 
fection aiguë  digestive.  Mais  l'examen  du  colibacille  viru- 
lent, trouvé  dans  cette  rate  ainsi  hypertrophiée,  présente 
tous  les  caractères  attribués  à  ce  microbe  (réaction  sur  la 
lactose,  production  d'indol,  etc.)  ;  il  ne  s'agit  donc  pas  là  du 
bacille  typhique.  Pourtant,  quand  l'infection  digestive  a 
présenté  des  allures  un  peu  traînantes,  on  peut  trouver  dans 
les  organes  des  formes  dégénérées  du  colibacille  qui  semblent 
résulter  de  la  lutte  prolongée  entre  le  microbe  et  la  cellule 
vivante.  D'ailleurs  nous  avons  d'autres  exemples  de  cofait 
dans  la  pathologie  générale.  Tout  dernièrement  J.  Renaut  (1) 
dans  sa  thèse  a  trouvé  les  mêmes  formes  dégénérées  du  coli- 
bacille dans  les  vieilles  cystites.  Nous  disons  que  le  microbe 
est  dégénéré  pour  les  raisons  suivantes  :  d*une  façoti  générale 
il  pousse  peu,  décompose  la  lactose  avec  une  lenteur  parfois 
très  grande,  bulle  par  bulle,  à  tel  point  que  si  l'on  n'attend 
pas  assez  longtemps  on  étiquette  ce  microbe  :  bacille  typhi- 
que ;  de  même  pour  l'indol,  etc. 

Tel  est  le  bacterium  coli  virulent  qui  certainement  est  le 
plus  fréquemment  observé  dans  l'infection  aiguë  du  tube 
digestif. 

2^  Étudions  maintenant  celui  que  nous  avons  rencontré 
immédiatement  après  comme  fréquence,  c'est-à-dire  ce 
microbe  qui  se  rapproche  du  groupe  des  tsrrothriz. 

Il  paraît  être  spécial,  comme  nous  Pavons  déjà  dit,  à  la 

(1)  J.  RbnàUT.  Th,  Paris,  1893. 
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forme  algide  :  en  tout  cas  il  n'a  pas  été  rencontré,  que  nous 
sachions,  dans  les  cas  py rétiques. 

C'est  UD  bacille  polymorphe  dont  les  caractères  sont  les  suivants  : 

1^  Il  se  présente  très  souvent  sous  la  forme  d'un  filament  très  allongé 
en  forme  de  cheveu,  de  là  le  nom  de  thrix  (contourné,  spirillairc),  se 
colorant  également  en  tous  ses  points.  Mais  telle  n*est  pas  toujours  sa 
forme,  il  peut  être  observé  à  Télat  de  microcoque  ou  bien  de  bacille 
plus  ou  moins  long. 

2»  Sur  les  milieux  liquides,  bouillon,  lait,  sur  la  gélose,  sur  le  blanc 
d*œuf,  dans  les  matières  fécales,  la  forme  filamenteuse  est  observée,  elle 
parait  être  la  forme  adulte.  Au  contraire  sur  la  gélatine,  ou  bien  quand 
les  cultures  sur  les  milieux  liquides,  gélose  ou  blanc  d'œuf  vieillissent,  la 
forme  miorocoque  prédomine.  Aussi  dans  les  cultures  anciennes  celte 
forme  est-elle  souvent  exclusivement  rencontrée. 

30  Mais  quelle  que  soit  sa  forme,  il  reste  coloré  par  la  méthode  d6 
Gram. 

40  II  ne  liquéfie  pas  la  gélatine;  d'ailleurs  il  pousse  rarement  sur  ce 
milieu.  Il  se  présente  alors  soit  sous  la  forme  de  petits  grains  isolés  les 
uns  des  autres  comme  du  sable  blanchâtre,  d*aspect  un  peu  porcela- 
nique  ou  bien  les  grains  sont  réunis  et  la  culture  se  présente  soit  sous 
Taspect  d'une  couche  lactée  un  peu  épaisse,  blanche  comme  du  lait,  dont 
les  bords  sont  plus  ou  moins  festonnés  (ceci  d'ailleurs  n'a  aucune  impor- 
tance). Quand  la  culture  vieillit,  elle  tend  à  jaunir;  quand  on  laisse  ce 
microbe  dans  la  même  culture  pendant  des  années  il  tend  à  liquéfier 
légèrement  la  gélatine;  il  semble,  à  la  faveur  de  l'ancienneté  de  la  culture, 
acquérir  un  peu  cette  propriété.  Sur  la  gélatine  on  obtient  surtout  la 
forme  microcoque  ;  et  si  on  étudie  ce  microbe  en  série,  peu  à  peu  la  cul- 
ture s'épuise  et  ne  pousse  plus.  Au  contraire  si  on  a  placé  ce  microbe 
sur  la  gélose  ou  dans  le  bouillon  à  37%  rapidement  on  obtient  le  bacille 
filament. 

50  Cultivé  sur  gélose,  ce  microbe  pousse  bien,  contrairement  à  la 
façon  dont  il  se  comporte  sur  la  gélatine  qui  pour  lui  est  un  milieu  peu 
favorable.  Il  donne  à  la  surface  de  la  gélose  une  couche  lisse,  non  plis* 
sée,  luisante,  porcelanique,  plus  ou  moins  épaisse,  qui  jaunit  à  lalongue^ 
L'aspect  de  celte  culture  ne  présente  rien  de  spécial.  Dans  certains  tubes 
on  observe  une  sorte  de  chevelure  qui  s'enfonce  dans  la  gélose. 

6<>  Dans  le  bouillon,  la  culture  se  fait  rapidement,  le  bouillon  se  trouble 
d'une  façon  uniforme,  puis  peu  à  peu^  à  mesure  que  la  culture  se  fait, 
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le  bouillon  tend  à  s'éclaircir  et  il  se  dépose  au  fond  du  tube  une  couche 
mucilagineuse  qui  se  répand  dans  le  liquide  après  l'agitation  du  tube  sous 
la  forme  d'un  serpentin.  On  obtient  ces  mêmes  culturesdans  la  gélatine 
tenue  liquide  dans  Tétuve. 

70  Sur  le  lait  ce  microbe  présente  des  caractères  extrêmement  impor- 
tants et  qui  nous  servent  d'arguments  pour  le  rapprocher  du  groupe  des 
tyrolhrix  décrits  par  M.  le  professeur  Duclaux. 

En  effet,  il  coagule  lo  lait  assez  rapidement  à  Tétuve.  Dans  ce  cas  la 
réaction  du  lait  devient  acide  pendant  un  ou  deux  jours,  puis  la  caséine, 
d'abord  coagulée,  se  dissout  progressivement  à  la  faveur  du  changement 
de  réaction  du  milieu  qui  devient  alors  alcalin.  Il  s'agit  alors  d'une 
digestion  de  la  caséine  en  milieu  alcalin.  Ce  fait  rapproche  donc  ce  mi- 
crobe du  tyrothrix  et  Toppose  d'une  façon  évidente  au  colibacille  et  au 
bacillus  laclicus.  La  première  période  d'acidification  du  lait  n'est  pas 
constante  :  souvent  môme  la  réaction  alcaline  se  produit  d'emblée  ;  alors 
il  coagule  le  lait  en  milieu  alcalin. 

On  sait  que,  diaprés  M.  Duclaux,  les  tyrothrix  sécrètent  une  dias- 
tase  alcaline  qui  peptonise  et  digère  la  caséine. 

Quand  le  microbe  est  vieux  cette  réaction  tend  à  disparaitrCj  si  bien 
que  ce  microbe  atténué  n'agit  plus  sur  le  lait^  ou  s*il  agit,  il  le  coagule 
simplement  en  réaction  acide.  Mais  ce  fait  n*est  observé  que  quand  le 
microbe  est  vieux. 

8°  Action  sur  la  lactose.  Il  ne  produit  aucune  action  sur  la  lactose,  en 
employant  le  procédé  classique,  bouillon,  lactose  et  carbonate  de  chaux. 

9^  Sur  la  pomme  de  terre  on  obtient  une  culture  en  nappe  qui  pré- 
sente les  caractères  de  la  culture  obtenue  sur  gélose. 

IQo  Sur  l'albumine  cuite  on  obtient  une  culture  analogue  à  celle  obte- 
nue sur  la  gélose,  si  bien  que  sa  teinte  est  parfois  dilTicilo  à  séparer  de 
celle  de  l'œuf.  Mais  la  culture  jaunit  rapidement  et  devient  assez  appa- 
rente. Son  épaisseur  est  variable  et  ses  bords  plus  ou  moins  festonnés. 
Si  la  culture  sur  blanc  d'œuf  est  faite  dans  un  milieu  aqueux,  elle  pro- 
gresse, devient  alcaline,  le  blanc  d'œuf  devient  jaune,  transparent  comme 
du  sucre  d'orge,  ou  comme  une  pièce  mise  dans  le  xylol,  puis  peu  à  peu 
le  blanc  d'œuf  se  désagrège  et  disparaît.  Donc  il  digère  le  blanc  d'œuf  en 
milieu  alcalin  de  même  que  la  caséine. 

Dans  la  première  période  de  cette  digestion,  on  ne  trouve  pas  trace  de 
peptone  (recherchée  avec  le  biurel)  on  est  encore  à  sa  période  d'hydrata- 
tion. Puis  plus  ou  moins  rapidement,  la  réaction  des  peptones  apparaît. 
La  peptonisation  devient  complète. 
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Réaction.  —  Quel  que  soit  le  milieu,  mais  peu  sur  la  gélatine,  la  cul- 
ture devient  rapidement  alcaline.  Si  bien  que  si  on  la  cherche  avec  le 
tournesol,  cette  réaction  alcaline  apparaît  rapidement  et  non  seulement  on 
la  trouve  dans  le  bouillon  et  sur  la  culture,  mais  encore  elle  diffuse 
loin  du  point  de  culture  sur  la-gélose  et  sur  Pœuf.  Et  même  la  substance 
alcaline  produite  se  volatilise,  car  un  papier  de  tournesol  mouillé  mis  en 
suspension  dans  un  tube,  présente  immédiatement  la  réaction  alcaline. 

Sur  la  gélatine  cette  réaction  est  moins  évidente;  or  nous  savons  que 
ce  milieu  est  peu  propice  au  développement  du  microbe. 

Quand  la  culture  vieillit  après  un  très  long  temps  la  réaction  alcaline 
tend  à  disparaître  et  la  culture  tend  à  devenir  un  peu  acide. 

De  plus,  en  môme  temps  que  la  réaction  alcaline  apparaît,  il  se  dégage 
l'odeur  d'aubépine  qui  est  assez  fréquemment  observée  avec  d'autres 
microbes.  Cette  odeur  tend  à  disparaître  dans  les  cultures  anciennes. 

Sur  tous  les  milieux,  sauf  la  gélatine,  le  bacille  se  présente  sous  forme 
de  filaments  chevelus  entremêlés  en  tous  sens,  mais  à  mesure  qu'on 
laisse  la  culture  vieillir,  les  filaments  se  résolvent  en  microcoques  facile- 
ment colorables.  Aussi  dans  les  cultures  anciennes  ne  trouve-t-on  que  ces 
formes  rondes. 

Examen  sur  lamelles,  —  Nous  avons  vu  que  ce  microbe  a  été 
observé  exclusivement  jusqu'à  ce  jour  dans  les  cas  algides. 

Alors  on  trouve  sur  la  lamelle,  outre  le  bacterium  coli  qui  est  normal, 
un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  ces  filaments  qui  restent  colorés  par 
la  méthode  de  Qram.  L'isolement  de  ces  matières  fécales  permettra  de 
reconnaître  que  nous  sommes  en  présence  du  bacille  que  nous  venons  de 
décrire. 

Nous  avons  vu  un  cas  où  le  microbe  affectait  la  forme  micrococcienne 
sur  la  lamelle. 

Henoch  parle  dans  son  traité  du  choléra  infantile  de  cas  où  il  a  observé 
des  filaments  dans  les  matières  fécales.  11  ne  donne  aucun  caractère,  aussi 
ignorons-nous,  s'il  a  voulu  parler  de  ce  microbe  que  nous  avons  vu. 

Ce  microbe  est  aérobie,  cependant  oli  peut  obtenir  des  cultures  dans 
le  vide,  mais  il  y  pousse  moins  facilement. 

Il  reste  localisé  dans  l'intestin  contrairement  au  bacterium  coli  et  on 
n'a  pas  observé  jusqu'à  ce  jour  de  septicémie  secondaire.  En  sorte  que  le 
bacille  se  rapproche  par  sa  façon  de  vivre  du  bacille  virgule. 

3^  Le  bacille  pyocyanique  est  quelquefois  observé  comme 
organisme  important  dans  la  forme  pyrétique.  En  ce  cas  on 

BKVX7X  DS8  MALADXS8  DB  L'ENFAKCS.  "  Xn.  40 


596  REVUE   DES   MALADIES   DE   L*ENFANCE 

observe  les  mêmes  symptômes  que  quand  il  s'agit  du  bacte- 
rium  coli.  Ce  microbe  réside  dans  l'intestin  où  il  est  virulent, 
puis  à  une  date  plus  ou  moins  longue  avant  la  mort,  il  peut 
ge  faire  une  septicémie  secondaire.  En  un  mot  nous  nous 
trouvons  en  présence  du  même  tableau  qu'avec  le  coliba- 
cille. L'examen  sur  les  lamelles  est  identique.  Ce  microbe 
se  décolore  également  par  le  Qram  ;  donc  l'examen  de  la 
lamelle  ne  pourra  pas  nous  renseigner  si  nous  sommes  en 
présence  d'un  cas  de  colibacille  ou  d'un  cas  de  bacille  pyo- 
cyanique  dont  les  caractères  sont  bien  connus.  Il  existe  dans 
les  intestins  en  telle  abondance  qu'il  y  est  à  l'état  pur.  Il 
joue  dans  ces  cas  dans  l'intestin  le  même  rôle  que  le  bacte- 
rium  coli  virulent  vis-à-vis  des  autres  microbes,  c'est-à-dire 
qu'il  tend  à  y  être  seul. 

A  quel  moment  apparaît  la  septicémie  secondaire,  nous 
Tignorons.  Il  n'a  pas  été  trouvé  dans  le  sang  durant  la  vie» 
mais  l'autopsie  étant  faite  de  suite  après  la  mort,  on  peut 
trouver  tous  les  organes  envahis  par  ce  bacille  ;  pourtant  on 
ne  le  trouve  pas  dans  les  coupes,  parce  qu'il  n'y  a  pas  de 
foyer  de  multiplication  microbienne. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  pour  le  colibacille  peut  être 
répété  pour  le  bacille  pyocyanique. 

Étude  expérimentale  de  ces  microbes.  —  Tels  sont 
donc  les  microbes  que  l'on  observe  dans  l'infection  du  tube 
digestif. 

Nous  devons  nous  demander  maintenant  comment  ces 
microbes  agissent,  et  nous  étudierons  les  poisons  qu'ils 
sécrètent,  parce  qu'il  est  certain  qu'à  côté  de  la  septicémie 
secondaire  il  faut  compter  avec  les  toxines  sécrétées  par  eux. 

Etudions  chacun  de  ces  microbes  :  l*»  Bacille  filament  ou  tyrothrix. 

En  premier  lieu  le  bacille  filament  tue  les  animaux  (cobaye,  souris). 
Quand  on  l'injecte  sous  la  peau  d'une  souris  ou  dans  le  péritoine  d'un 
cobaye,  plus  ou  moins  vite  l'animal  meurt. 

11  semble  qu'il  y  ait  des  virulences  variables  pour  ce  microbe  :  il  existe 
même  une  forme  saprophyte  qui  n'a  pas  d'action  sur  les  animaux.  Cette 
virulence  augmente  quand  on  cultive  ce  bacille  dans  du  bouillon  à  41-42^. 
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De  plus,  il  semble  que  sa  virulence  faiblit  dans  les  deux  ou  trois  premiers 
jours  de  la  culture  et  augmente  dans  les  jours  suivants. 

On  peut  encore  employer  la  voie  stomacale  du  cobaye  et  sans  prépa 
ration  de  Tanimal^on  peut  obtenir  tous  les  signes  du  cboiéra  expérimental. 

C*est  qu'en  effet,  la  préparation  de  l'animal,  suivant  la  méthode  employée 
par  Koch  pour  le  bacille  virgule,  produit  des  phénomènes  qui  faussent 
l'observation.  En  effet,  dans  la  méthode  de  Koch  on  ajoute  à  la  culture 
du  carbonate  de  soude  et  de  Talcool  ;  or,  Talcool  seul  produit  le  tableau 
apparent  du  choléra  expérimentai. 

Avec  Talcool  injecté  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  à  la  dose  de  5  c.  c, 
ranimai  présente  tous  les  symptômes  apparents  de  ce  choléra  :  frissons, 
petites  contractures,  hyperexcitabilité,  paralysie  du  train  postérieur, 
ranimai  tombe,  se  blottit  dans  un  coin,  son  poil  est  hérissé,  ses  pupilles 
se  dilatent.  Sa  respiration  et  les  mouvements  du  cœur  s'arrêtent.  Ces 
symptômes  apparaissent  quelques  minutes  après  Tinjection  et  rapidement 
le  cobaye  se  refroidit  ;  la  température  s'abaisse  dans  le  rectum  et  dans 
Taisselle  de  3  à  4  degrés.  La  durée  de  cet  état  algide  est  de  quelques 
heures,  puis  peu  à  peu,  l'influence  de  l'alcool  disparaît  et  la  température 
remonte  à  la  normale  et  les  symptômes  d'algidité  disparaissent. 

L'alcanilisation  a  aussi  son  inconvénient  parce  que  seule  elle  peut 
produire  des  lésions  intestinales.  Quand,  on  injecte  dans  l'estomac  d'un 
cobaye  une  solution  de  carbonate  de  soude,  le  cobaye  ne  parait  pas  être 
souffrant  ;  cependant  si  la  dose  est  supérieure  à  5  c.  c.  on  peut  observer  de  la 
diarrhée. 

Si  on  vient  à  tuer  cet  animal  après  douze  heures,  on  trouve  fréquem- 
ment un  état  congestif  de  l'estomac  et  de  la  partie  supérieure  de  l'intestin 
grêle  avec  présence  dans  Tintestin  de  diarrhée  avec  desquamation. 
Souvent  même  le  foie  est  congestionné  et  la  vésicule  biliaire  est  distendue. 
Aussi  n'avons-nous  pas  eu  recours  à  cette  méthode  qui  présente  des 
inconvénients.  D'ailleurs  on  sait  que  bien  des  microbes  à  la  faveur  de 
cette  méthode  sont  capables  de  donner  le  choléra  expérimental. 

Le  bacille  filament  que  nous  avons  expérimenté  avec  la  méthode  de 
Koch,  donne  exactement  le  choléra  expérimental.  Mais  en  augmentant 
la  virulence  de  ce  microbe,  nous  sommes  arrivés  à  produire  le  choléra 
sans  préparation  avec  une  dose  de  5  c.  c.  Avec  le  microbe  seul,  on  obtient 
donc  aussi  le  choléra  expérimentaU  Quels  sont  donc  ses  signes  ? 

Pendant  quelques  heures  l'animal  est  peu  impressionné,  puis  il  est 
pris  de  frissons,  le  poil  se  hérisse,  l'animal  se  blottit  dans  un  coin,  sa 
pupille  se  dilate  souvent  par  accès  ;  avec  les  frissons  alternent  de  petits 
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accès  de  contractures  qui  raidissent  les  pattes.  Si  Ton  prend  la  tempéra- 
ture^ on  voit  dans  les  premières  heures  qull  n*y  a  rien  de  changé,  puis 
survient  un  peu  de  ûèvre,  le  thermomètre  monte  de  1^  à  2»  dans  le 
rectum  et  dans  Taisselle.  Cette  première  période  fébrile  est  courte,  elle 
dure  deux  ou  trois  heures  et  bientôt  la  température  baisse  dans  le  rec- 
tum à  3Ô0,  340,  330,  c'est-à-dire  que  le  cobaye  présente  l'état  algide. 
L'abaissement  périphérique  apparaît  avant  l'abaissement  central.  Paral- 
lèlement à  cette  baisse  thermique,  on  observe  une  accélération  de  la 
respiration,  ainsi  que  les  battements  cardiaques  qui  deviennent  précipités 
et  petits  et  l'animal  meurt. 

Ce  microbe  n'a  pas  toujours  cette  virulence,  quand  on  prend  une  cuU 
ture  un  peu  ancienne,  souvent  il  est  inoffensif  pour  le  cobaye.  Dans  ce 
cas,  on  peut  obtenir  le  choléra  expérimental,  mais  avec  la  méthode 
de  Koch. 

Les  moyens  d'augmenter  la  virulence  de  ce  microbe  nous  semblent 
être  les  suivants  : 

1<*  L'animal  mis  à  la  diète,  un  ou  deux  jours  avant  l'expérience; 

2o  La  culture  fraîche  faite  à  une  température  de  41o  à  42»  (la  virulence 
diminue  dans  le  vieux  bouillon). 

Ces  deux  conditions  réunies  permettent  d'obtenir  un  résultat  actif. 

De  ce  fait  que  le  microbe  peut  produire  les  conditions  précédentes,  il 
n'est  pas  téméraire  de  croire  qu'il  joue  un  certain  rôle  dans  la  production 
de  l'infection  gastro-intestinale  quand  on  le  trouve  seul  dans  l'intestin. 
Et  ce  qui  le  démontre  encore  c'est  l'étude  du  poison  qu'il  sécrète. 

Etudions  le  bouillon  filtré.  Avec  le  bouillon  filtré  ingéré  dans  l'es- 
tomac, nous  n'obtenons  la  mort  rapide  sans  préparation  de  l'animal,  que 
si  nous  faisons  absorber  de  fortes  doses,  c'est-à-dire  de  20  à  30  ce; 
avec  10  c.  c,  la  mort  survient  en  quatre  jours  avec  les  symptômes  et 
les  lésions  du  choléra  expérimental.  Au  contraire,  avec  une  dose  faible 
de  5  c.  c.  nous  n'obtenons  le  choléra  expérimental  que  si  l'animal  est  pré- 
paré. 

Bouillon  concentré.  Si  nous  prenons  six  litres  de  bouillon  filtré,  si 
nous  les  évaporons  à  feu  doux  jusqu'à  la  réduction  à  20  c.  c,  et  si  nous 
inoculons  1  c.  c.  de  ce  produit  ainsi  évaporé,  nous  obtenons  le  choléra 
expérimental  sans  préparation,  et  l'animal  meurt  en  vingt-quatre  heures. 
Donc,  il  y  a  dans  le  bouillon  une  substance  qui  produit  le  choléra  expé- 
rimental. Cette  substance  a  été  d'ailleurs  isolée.  Winter  et  Lesage  (1), 


(1)  Lesaqe  et  WiNTEB.  Aitad.  de  médecine,  1890.  Bulletin  médical^  1890. 
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en  1B90  ont  donné,  dans  on  rapport  fait  à  TAcadémie  de  médecine,  un 
procédé  qui  permet  d'isoler  un  poison  qui  donne  le  choléra  expérimental 
à  lui  seul,  c'est-à-dire  un  poison  algide. 

Voici  le  procédé.  La  base  de  celte  méthode  est  la  suivante  :  le  microbe 
alcalinisant  fortement  le  milieu  de  culture,  il  était  naturel  de  penser  que 
cette  substance  toxique  était  solubilisée  à  la  faveur  de  cette  action  alca- 
line. On  traite  les  bouillons  de  culture  par  l'acide  suifurique  jusqu'à  réac- 
tion franchement  acide  du  milieu,  on  agite  et  on  laisse  déposer.  Alors 
apparaît  un  précipité  plus  ou  moins  épais,  on  Técarte  et  on  traite  ce  pré- 
cipité par  l'alcool  alcalin  à  Tébullition. 

La  substance  se  dissout,  il  reste  un  précipité  que  Ton  jette.  La  solution 
alcoolique  alcaline  est  concentrée  au  bain-marie,  alors  le  dépôt  obtenu 
par  évaporation  est  repris  par  Teau  qui  dissout  la  substance.  On  ajoute 
de  l'acide  sulfurique  qui  la  précipite  à  nouveau  et  ce  mélange  est  épuisé 
par  Téther.  L'éther  enlève  la  substance  et  un  peu  d'acide  sulfurique  qui 
est  fixé  par  le  carbonate  de  chaux.  On  évapore  Téther  et  à  mesure  que 
l'évaporation  se  produit,  apparaissent  à  la  surface  des  gouttes  d'huile. 
Par  refroidissement  ces  gouttelettes  se  prennent  en  une  masse  amorphe 
d'aspect  graisseux,  jaunâtre  que  l'on  dessèche  par  l'acide  sulfurique. 

Cette  substance  est  insoluble  dans  l'eau  et  les  solutions  acides,  soluble 
dans  Teau  alcaline  et  dans  l'alcool  alcalin  surtout  à  chaud,  soluble  dans 
l'éther.  Elle  conserve  ses  caractères  malgré  l'ébullition  de  l'alcool  alcalin 
et  il  faut  atteindre  la  température  de  120<^  à  l'autoclave  pour  lui  enlever 
ses  propriétés  nocives.  Elle  est  fusible  vers  ôO^.  Il  est  probable  que  cette 
toxine  est  tenue  en  solution  dans  les  bouillons  par  une  substance  alcaline. 
De  plus  il  est  probable  qu'elle  est  tenue  soluble  dans  l'intestin  du  fait  de 
l'alcalinité  du  milieu.  (De  là  l'idée  de  donner  des  acides.) 

Quand  le  microbe  est  peu  actif  il  produit  cette  substance,  mais  elle  est 
inactive.  Il  nous  parait  vraisemblable  d'admettre  que  sa  virulence  est  liée 
à  une  modification  partielle  ou  totale  de  cette  substance  grasse  ;  cepen- 
dant ces  deux  substances  l'une  active,  l'autre  inactive,  présentent  les 
mêmes  réactions  chimiques. 

Etudions  l'action  de  cette  substance  quand  le  microbe  est  actif.  En 
desséchant  sur  l'acide  sulfurique  cette  substance  grasse,  on  obtient  un 
corps  que  Ton  peut  peser.  La  dose  minima  qui  produit  le  véritable  choléra 
expérimental  est  4  milligr.;  au-dessus,  les  effets  sont  plus  évidents  et 
plus  rapides;  au-dessous, l'animal  ne  présente  pas  les  signes  apparents  du 
choléra  expérimental,  il  vit  et  cependant  si  on  le  tue  on  trouve  les  lésions 
atténuées  de  ce  choléra  expérimental.  Prenons-en  4  milligr.  ou  5  milligr. 


600  BEVUE  DES  MALADIES  DE  L*ENFANGB 

que  nous  dissolvons  dans,2  ou  3  centil.  d'eau  en  ajoutant  une  goutte  d'une 
solution  de  soude  :  cette  goutte  de  soude  n'a  par  elle-même  aucune  action 
nocive,  elle  sert  simplement  à  solubiliser  la  substance.  Faisons  ingérer 
cette  solution  à  un  cobaye  de  taille  moyenne. 

Durant  quelques  heures,  quatre  à  six  heures,  l'animal  ne  présente  rien 
d'anormal,  puis  la  température  monte  pendant  quelques  heures  dans  le 
rectum  et  dans  Taisselle.  La  durée  de  cet  accès  fébrile  est  d'autant  plus 
courte  que  la  dose  est  plus  élevée,  à  tel  ]9oint  qu'avec  3  milligr.  on  peut 
obtenir  un  accès  fébrile  qui  peut  durer  douze  heures.  Mais  bientôt  la  tem- 
pérature baisse  vers  la  quinzième  ou  vinglième  heure  et  tombe  à  34*^ ou  35<>. 
Elle  reste  à  ce  degré  pendant  quelques  heures  et  la  mort  survient  vers 
la  vingt- quatrième  heure.  Parfois  elle  est  plus  tardive  et  elle  ne  survient 
qu'à  la  trentième  ou  la  trente- sixième  heure. 

Pendant  la  période  d'algidité  l'animal  présente  le  tableau  apparent  du 
choléra  expérimental.  Outre  l'hypothermie  on  note  de  la  cyanose,  des 
frissons,  des  convulsions,  contractures,  dilatation  des  pupilles,  les  poils 
sont  hérissés,  l'animal  ne  peut  se  tenir  debout,  puis  la  somnolence  devient 
progressive  et  la  mort  arrive.  A  la  nécropsie  on  trouve  toutes  les  lésions 
du  choléra  expérimental. 

A  la  dose  de  6,  7,  8  milligr.,  la  première  période  négative  est  plus 
courte,  elle  ne  dure  que  de  une  à  deux  heures,  puis  l'algidité  apparaît 
sans  l'accès  fébrile.  En  ce  cas  la  mort  est  plus  rapide,  elle  survient  en 
douze  ou  vingt  heures. 

A  la  dose  plus  faible,  rarement  l'animal  meurt  ;  il  peut  présenter  après 
la  période  négative  un  accès  thermique  court,  puis  un  accès  d'algidité 
également  court  et  la  guérison  est  observée.  Mais  si  on  tue  l'animal,  on 
observe  les  lésions  atténuées  du  choléra  expérimental. 

Si,  après  avoir  fait  ingérer  la  dose  de  5  milligr.,  on  tue  l'animal  avant 
que  les  symptômes  n'aient  eu  le  temps  de  se  produire,  on  trouve  les 
lésions  du  choléra  expérimental. 

V  Lésions  du  choléra  expérimental.  —  Que  l'on  ait  injecté  le  mi- 
crobe, ou  le  bouillon  concentré,  ou  la  substance  isolée,  les  lésions  sont 
toujours  identiques. 

L'estomac  et  l'intestin  présentent  une  teinte  congeslive,  tantôt  légère, 
tantôt  plus  accentuée  à  la  surface  extérieure  et  à  Tintérieur.  L'intestin 
grêle  présente  de  la  desquamation  des  plus  évidentes,  et  de  la  diarrhée 
d'abondance  variable. 

Dans  certains  cas,  sans  que  nous  sachions  pourquoi,  la  diarrhée  est 
abondante  et  la  desquamation  et  la  congestion  peu  intense,  dans  d'autres 
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cas^  au  contraire,  la  diarrhée  est  légère  et  la  desquamation  des  plus 
marquées,  à  tel  point  que  nous  avons  pu  quelquefois  obtenir  le  choléra 
sec,  la  lumière  de  l'intestin  étant  presque  obstruée  par  une  desquamation 
abondante. 

Dans  un  cas,  ce  bouchon  épithéiial  a  pu  obstruer  la  cavité  deTintestin 
à  tel,  point  qu'au-dessus  les  gaz  intestinaux  étaient  accumulés.  La  réac- 
tion de  la  diarrhée  est  alcaline.  Quant  à  l'hypertrophie  des  plaques  de 
Peyer,  tantôt  elle  existe,  tantôt  elle  n'existe  pas.  Que  l'on  ait  employé  le 
microbe  ou  la  substance  elle-même^  la  réaction  phagocytaire  est  donc 
variable. 

Il  semble  que  dans  cette  substance  il  y  ait  deux  choses,  Tune  produi- 
sant l'élément  diarrhée,  l'autre  l'élément  desquamation  et  algidité. 
Dans  les  cas  où  il  y  a  beaucoup  de  diarrhée  et  peu  de  desquamation, 
on  n'observe  pas  la  congestion  du  foie,  du  rein  et  de  Tintestin  que  Fon 
observe  dans  le  cas  contraire  ;  de  plus^  la  vésicule  biliaire  ne  présente  pas 
cette  distension  observée  dans  l'autre  cas. 

Dans  une  première  période  que  l'on  peut  observer  en  sacrifiant  Pani- 
mal  vers  la  dixième  heure  ou  quand  la  maladie  est  courte,  le  foie  pré- 
sente une  teinte  foncée,  cyanosée  ;  il  est  congestionné  et  la  vésicule 
biliaire  présente  à  ce  moment  une  réplétion  des  plus  marquées  ;  la  bile 
est  alors  rosée  et  alcaline,  il  y  a  une  véritable  congestion  de  l'appareil 
hépatique.  Dans  cette  bile  rosée,  on  peut  trouver  des  globules  rouges 
ou  bien  seulement  la  réaction  de  l'hémoglobine.  On  ne  trouve  ni  méthé- 
moglobine,  ni  urobiline.  Il  y  a  donc  simplement  congestion. 

Dans  une  seconde  période,  cette  congestion  diminue  et  le  foie  devient 
pâle,  anémique,  mais  on  ne  trouve  encore  aucune  lésion  de  la  cellule 
hépatique^  on  trouve  fréquemment  alors  en  coupant  l'organe,  un  point 
congestif  siégeant  au  centre  de  chaque  lobule. 

La  vésicule  biliaire  est  moins  distendue  et  la  bile  devient  jaune  :  la 
réaction  reste  quand  même  alcaline. 

Le  rein  est  congestionné  d'abord,  puis  devient  pâle.  Il  n'y  a  pas  d'urine 
dans  la  vessie  ou' seulement  quelques  gouttes,  on  ne  constate  ni  sucre,  ni 
albumine;  il  se  peut  que  cette  urine  soit  antérieure  à  la  maladie. 

Si  nous  prenons  les  organes  tels  que  le  foie,  la  rate,  les  muscles  de 
plusieurs  cobayes  ainsi  soumis  à  l'expérimentation  nous  pouvons,  après 
avoir  traité  ces  organes  par  la  méthode  d'isolement,  en  extrairela  substance 
et  tuer  un  nouveau  cobaye  avec  cette  substance  isolée.  Elle  ne  reste  donc 
pas  dans  l'intestin,  elle  est  également  retrouvée  dans  les  organes. 
Chez  le  lapin  on  peut  observer  les  mêmes  résultats,  soit  que  la  subs- 
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lance  toxique  soit  ingérée,  soil  qu'on  l'inlroduise  dans  la  circulation  par 
injection  intraveineuse  :  on  reproduit  alors  le  choléra  expérimental.  Mais 
la  dose  doit  être  plus  forte  :  30, 40,  et  même  BO  milligr.,  suivant  le  poids 
de  l'animal.  A  cette  dose  le  lapin  a  un  accès  fébrile,  puis  un  accès  d'al- 
gidité  de  1°  à  2°  pendant  quelques  heures,  mais  il  ne  meurt  pas.  Cepen- 
dant si  on  le  lue,  on  trouve  toutes  les  lésions  du  choléra  expérimental,  et 
si  l'on  prend  les  différents  organes  de  cet  animai,  on  peut  en  extraire  la 
Bubslance  toxique  et  donner  i  un  i^obaye  le  choléra  expérimental. 

On  voit  donc  que  pour  le  lapin  il  faut  une  dose  plus  considérable.  De 
même,  de  100  grammes  d'urine  de  ce  lapin  on  peut  retirer  assez  de 
toxine  pour  tuer  un  cobaye,  c'est-à-dire  au  moins  4  à  5  milligr.  L'urine 
de  ce  lapin  en  expérience  ne  contient  ni  sucre,  ni  albumine. 

Chez  le  chien  on  peut  observer  les  mêmes  phénomènes. 

Un  lapin  ainsi  injecté  guérit,  mais  si  huit  jours  après,  on  soumet  ce 
même  animal  à  la  même  expérience,  il  maigrit  vile,  a  de  la  diarrhée  el 
meurt.  A  l'autopsie  on  trouve  toutes  les  lésions  du  choléra  expérimental. 

Ainsi  donc,  on  peut  isoler  du  bouillon  du  bacille-filament  un  poison 
qui  a  tous  les  caractères  des  substances  grasses,  qui  résiste  à  l'ébulli- 
tioïi  et  qui  produit  à  lui  seul  el  sans  préparation  de  l'animallessymptûmes 
et  les  lésions  du  choléra  expérimental.  Il  produit  véritablement  Valgi- 
ditê.  Quant  à  l'accès  fébrile,  il  est  ou  non  observé  suivant  la  dose,  aussi 
nous  pensons  que  cet  accès  fébrile  est  de  la  pure  réaction  de  l'animal, 
d'autant  qu'on  peut  l'empêcher  en  injectant  1  à  2  ce.  d'alcool  à  60° 
sous  la  peau.  D'autre  part,  cet  accès  manque  chez  certains  cobayes,  la- 
dose  étanl  la  même.  Cet  accès  n'a  rien  qui  puisse  nous  étonner  :  on 
sait  en  effet,  que  dans  le  choléra  infantile  avant  l'algidité  on  constate 
très  souvent  un  accès  fébrile  intense. 

Si  on  laisse  cette  substance  exposée  à  l'air,  elle  perd  peu  â  peu  ses 
propriétés  cholérigènes,  elle  se  modifie  et  quand  on  l'inocule  sous  la 
peau  d'nn  lapin  elle  ne  produit  plus  le  tableau  décrit  plus  haut,  mais 
donne  naissance  à  des  convulsions  tétaniques  rapides  qui  amènent  la 
mort  de  l'anima);  on  a  en  un  mot  tout  le  tableau  du  strychnisme. 

2*'  Bacterium  coli  virulent  retiré  des  cas  pyrétiques  el 
des  cas  algides.  —  Le  baclérium  coli  est  virulent  quand  il  lue  les 
animaux  â  la  dose  de  1  ce.  (Macaigne).  Injecté  dans  le  système 
veineux  du  lapin  (Escherich,  Gilbert  et  G.  Lion,  Macaigne)  l'animal 
devient  somnolent  el  diarrhéique,  puis  à  une  échéance  plus  ou  moins 
tardive,  ils  peut  devenir  paralytique. 

I  la  toxine  produite  par  ce  microbe  a  été  étudiée  dans  les  bouillons  de 


INFECTION   GASTRO-INTESTINALE   AIGUË  603 

culture  filtrés  par  Denys  et  Brîon  (1),  par  Gilbert  (2),  par  Roger  (3). 

Ce  poison  est  insoluble  dans  Talcool,  entraîné  par  les  précipités  de 
phosphates  calciques.  Il  est  soluble  dans  Peau,  il  résiste  à  l'ébullition  ; 
de  plus,  il  n*est  pas  détruit  par  le  suc  gastrique  et  le  suc  pancréatique. 
A  la  suite  de  Tinoculation  sous  la  peau  ou  dans  le  péritoine  d'un 
animal  (lapin,  chien,  cobaye),  on  voit  se  dérouler  les  quatre  phases 
suivantes  : 

Première  phase.  —  L'animal  est  affaissé,  anéanti,  parésié. 

Deuxième  phase. —  Il  est  pris  de  convulsions  avec  mydriase,  hyper- 
excitabilité  de  la  peau  et  des  organes  des  sens. 

Troisième  phase.  —  Période  de  contractions  tétaniques  avec 
myosis. 

Quatrième  phase. —  Somnolence,  paralysie,  coma,  anesthésie  cuta- 
née et  seosorielle,  mort. 

Ces  périodes  se  succèdent  d'autant  plus  rapidement  que  la  dose  de 
poison  est  plus  élevée. 

Si  la  dose  est  légère,  l'animal  pourra  ne  présenter  le  tableau  que 
d'une  ou  de  deux  périodes,  et  guérir. 

Si  la  dose  est  plus  forte  il  mourra  après  deux,  trois,  quatre  jours^ 
suivant  l'intensité  de  cette  dose. 

De  plus,  pendant  le  temps  que  se  déroule  ce  tableau  symptomalique  on 
voit  apparaître  de  la  diarrhée  :  l'animal  présente  un  accès  fébrile,  puis 
bientôt  la  température  rectale  s'abaisse  de  plusieurs  degrés;  il  apparaît 
alors  une  véritable  période  algide. 

Pendant  toute  la  durée  de  cette  expérience  le  cœur  tend  à  se  ralentir 
progressivement  (Roger)  et  devient  faible.  La  respiration  d'abord  s'accélère, 
puis  devient  saccadée,  irrégulière  et  incomplète.  Au  moment  des  crises 
convulsives,  tétaniques,  elle  se  suspend. 

Chez  les  chiens  et  les  cobayes,  la  période  fébrile  est  beaucoup  plus 
nette  que  chez  les  lapins.  La  véritable  dose  pour  produire  ces  accidents 
est  pour  Denys  et  Brion  un  centimètre  cube  d'une  suspension  de  culture 
à  10  p.  100  dans  le  péritoine  d'un  lapin  :  ils  avaient  tué  le  microbe  par 
l'éther  et  le  chloroforme.  M,  Roger,  expérimentant  ^sur  la  grenouille» 
obtient  ces  accidents  avec  75  cenlig.  d'un  bouillon  de  culture  évaporé 
dans  le  vide  et  réduit  au  sixième  de  son  volume  primitif.  (La  culture  a  été 
faite  à  37o  pendant  vingt  jours.) 

(1)  La  Gellnle,  t.  VIII,  2«  fasc.  1892. 

(2)  Société  de  biologie,  28  février  1893. 

(3)  Arch.  phyêiol,,  juillet  1893. 
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M .  Roger  obtient  avec  cette  dose  une  partie  des  périodes  ;  avec  la  dose 
forte  (1  ce.  à  2  ce.  du  même  liquide),  les  périodes  se  succèdent  et  assez 
rapidement. 

M.  Gilbert  obtient  les  mêmes  effets^  mais  par  des  injections  intra- 
veineuses chez  le  lapin.  Alors  il  peut  obtenir  la  première,  la  deuxième  ou 
la  troisième  période  selon  quMI  continue  Tinjection. 

D*après  ces  auteurs,  la  somnolence  et  la  diarrhée  semblent  être  la 
conséquence  d'une  faible  intoxication.  La  paralysie  semble  réclamer  une 
intoxication  profonde.  Si  la  dose  est  faible^  si  l'animal  ne  meurt  pas,  on 
obtient  le  même  tableau  Avec  le  microbe  peu  virulent,  nubien  au  contraire 
avec  une  petite  dose  de  poison  soluble  :  Tanimal  maigrit,  devient  maras- 
tique  souvent  même  paralytique  (Gilbert  et  G.  Lion)  (1)  ;  amaigrissement, 
diarrhée  puis  mort.  On  se  trouve,  en  un  mot,  en  présence  du  bacterium 
coli  cachectisant.  Or,  nous  avons  vu  plus  haut  que  chez  l'enfant  Tinfection 
à  forme  pyrétique  pouvait  ainsi  se  prolonger,  et  devenir  cachectisante. 

Quand  la  dose  du  poison  soluble  est  forte,  après  la  période  fébrile  plus 
ou  moins  longue,  surviennent  l'algidité  et  la  mort  de  l'animal  ;  au  contraire, 
quand  la  dose  est  faible,  la  fièvre  est  seule  observée  et  la  période  algide 
manque  ou  est  passagère. 

On  voit  donc  par  ces  différents  symptômes  expérimentaux  que  le  coli- 
bacille donne  naissance  à  des  poisons  qui  n'ont  pas  encore  été  isolés, 
poisons  qui,  au  point  de  vue  expérimental,  présentent  beaucoup  de  points 
de  ressemblance  avec  là  substance  grasse  que  nous  avons  étudiée  plus 
haut.  Y  a-l-il  identité?  Nous  l'ignorons  totalement.  Cependant  il  paraît  y 
avoir  une  différence  entre  ces  deux  substances  au  point  de  vue  expéri- 
mental :  la  substance  grasse  de  Winter  et  Lesage  donne  naissance  aux 
lésions  du  choléra  expérimental,  desquamation  intestinale  abondante, 
tandis  que  les  poisons  solubles  du  bacterium  coli  donnent  naissance  à  de 
la  rougeur  simple  de  llntestin  avec  des  ecchymoses.  Quanta  la  diarrhée, 
à  la  période  fébrile  et  à  l'algidité,  elle  est  également  obtenue  par  les  deux 
poisons. 

Voici  le  résultat  de  nos  expériences.  Avec  6  ce.  d'un  bouillon 
filtré  d'une  culture  de  colibacille  virulent  de  cinq  jours  à  37o  et  inoculé 
sous  la  peau  d'un  cobaye,  nous  avons  obtenu  le  tableau  du  choléra  expéri- 
mental étudié  plus  haut  :  le  cobaye  dans  ces  cas  meurt  en  vingt-quatre 
Jieures  ou  en  quarante-huit  heures.  Si  nous  injectons  1  c.  c.  du  môme  bouil- 
lon sous  la  peau  d'une  souris  nous  obtenons  la  mort  en  quinze  heures. 

De  ces  différentes  expériences,  on  peut  tirer  cette  conclusion  vrai- 
semblable que,  quand  le  colibacille  donne  naissance  à  la  variété  algide, 
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c'est  qu*il  sécrète  une  grande  quantité  de  poison  :  quand  il  donne  lieu  à 
la  forme  pyrétique,  la  dose  du  poison  sécrété  est  moins  forte.  De  là  aussi 
la  différence  de  durée  des  deux  formes,  la  forme  algide  étant  en  général 
courte  et  la  forme  pyrétique  plus  longue. 

3°  Bacille  pyocyanique,  —  Nous  n'avons  rencontré  ce  bacille 
pyocyanique  que  dans  quelques  cas  fort  peu  nombreux.  Nous  croyons 
que  ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'on  pourra  trouver  ce  bacille  comme 
cause  dû  l'infection  gastro-intestinale.  Nous  ne  ferons  pas  l'étude  expéri- 
mentale de  ce  microbe  si  bien  étudié  par  M.  Cbarrin. 

Nous  rappellerons  seulement  que  cet  auteur  a  signalé  qu'après  les 
inoculations  faites  aux  cobayes  de  ce  bacille  on  note  un  malaise  général 
puis  de  la  fièvre,  de  Talbuminurie  et  parfois  de  la  diarrhée.  Il  n'y  a  donc 
rien  d'étonnant  à  ce  que  nous  l'ayons  rencontré  dans  quelques  cas. 

Conclusions.  —  De  cette  étude  il  résulte  donc  que  Tin- 
fection  gastro-intestinale  aiguë  peut  être  produite  par  plu- 
sieurs micro-organismes  différents  :  le  bacterium  coli 
commune,  le  bacille-filament,  ou  le  bacille  pyocyanique. 

Tantôt  on  constate  de  l'algidité  et  tantôt  de  la  fièvre,  mais 
l'élément  essentiel  est  le  trouble  digestif.  Qu'il  y  ait  algidité 
ou  fièvre,  Télément  causal  est  le  même.  Nous  avons  pour 
soutenir  cette  proposition  deux  arguments  T  un  argument 
clinique,  l'algidité  étant  presque  toujours  précédée  d'une 
période  plus  ou  moins  longue  de  fièvre,  et  un  argument 
expérimental  puisque  nous  pouvons  obtenir  l'accès  fébrile 
ou  l'algidité  au  moyen  du  même  poison  sécrété  par  le  même 
microbe. 

L'algidité  est  surtout  observée  quand  la  dose  du  poison  est 
forte,  la  fièvre  quand  la  dose  est  moins  intense. 

Aussi,  ne  nous  paraît-il  pas  téméraire  de  penser  que  ces 
deux  formes  algide  et  pyrétique  relèvent  d'une  seule  et 
même  infection.  Dans  le  tube  digestif,  le  microbe  sécrète 
une  quantité  de  toxine  variable  qui,  absorbée,  produit  tantôt 
Talgidité,  tantôt  la  fièvre,  suivant  la  dose  toxique  que  le  mi- 
crobe a  produite  et  aussi  suivant  la  constitution  du  sujet  qui 

(1)  Gilbert  et  G.  Lion.  Soeiété  de  hiologie,  13  février  1892. 
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réagit  plus  ou  moins  en  présence  des  micro-organismes  et  de 
leurs  produits. 

D'autres  espèces  microbiennes  peuvent  peut-être  aussi 
produire  Tinfection  gastro-intestinale  en  se  cultivant  dans 
le  tube  digestif  du  nouveau-né.  W.  Booker  a  isolé  dans  les 
selles  diarrhéiques  des  nourrissons,  19  espèces  différentes, 
donnant  naissance  à  des  substances  toxiques  en  décompo- 
sant Talbumine.  Baginski  a  pu  aussi  isoler  outre  le  bacte- 
rium  coli  et  le  bacterium  lactis  aerogenes,  d'autres  microbes, 
dont  une  bactérie  liquéfiante  blanche  qui  tue  rapidement  la 
souris  (1). 

D'autres  microbes,  comme  le  streptocoque,  les  staphylo- 
coques peuvent  peut-être  donner  naissance  à  l'infection 
gastro-intestinale  aiguë  ;  ils  peuvent  peut-être,  dans  cer- 
tains cas,  à  la  faveur  de  troubles  digestifs  antérieurs,  se 
cultiver  dans  l'intestin  et  l'estomac,  et  donner  lieu  à  une 
infection  aiguë. 

Nous  n'avons  trouvé  dans  nos  recherches  que  trois  espèces 
microbiennes,  mais  à  mesure  que  les  études  seront  pour- 
suivies dans  ce  sens,  il  est  probable  qu'on  en  trouvera  d'au- 
tres. On  verra  peut-être  aussi  que  les  associations  micro- 
biennes jouent  un  grand  rôle  dans  certains  cas. 

Il  est  déjà  hors  de  doute  que  les  microbes  pyogènes  sont 
fréquemment  la  cause  des  complications  observées  dans  le 
cours  de  l'infection  gastro-intestinale  aiguë. L'un  de  nous  (2) 
a  montré  le  rôle  de  ces  espèces  microbiennes  surajoutées 
dans  les  infections  secondaires. 


(1)  BOMMB.  Revue  générale  sur  les  intoxications  d'origine  intestinale  ches 
les  nourrissons.  Trihuiie  méd.,  1892,  n'»  8,  9,  10. 

(2)  E.  Thiebcelin.  Thèse,  p.  82. 
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Des   luxations    habituelles  de  la  rotule  chez  reniant, 

par  le  D'  Aldibert,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nous  voyons,  depuis  un  an,  un  cas  de  luxation  habituelle 
de  la  rotule  chez  une  enfant  de  10  ans.  Les  quelques  recher- 
ches bibliographiques,  que  nous  avons  faite,  nous  ont  mon- 
tré que  les  observations  de  ce  genre  n'étaient  pas  très  com- 
munes et  qu'il  y  régnait  de  plus  une  assez  grande  obscurité 
sur  ce  sujet,  au  point  de  vue  pathogénique  et  thérapeutique. 
C'est  dans  le  but  de  l'élucider  un  peu,  que  nous  publions 
notre  cas,  avec  ceux  que  nos  rapides  recherches  nous  ont 
permis  de  trouver;  nous  aurons  surtout  en  vue  l'enfant,  car, 
c'est  à  cet  âge  qu'apparaît  le  plus  souvent  cette  luxation. 

Définition.  —  Que  doit-on  d'abord  entendre  pair  /uxa- 
tion  habituelle  de  la.  rotule  ?  On  désigne  sous  ce  nom  une 
luxation  complète  ou  incomplète,  quelquefois  interne,  le 
plus  souvent  externe,  qui  se  produit  fréquemment,  plusieurs 
fois  dans  la  même  journée,  presque  à  chaque  pas,  à  chaque 
effort. 

Cette  définition  permet  d'éhminer  et  les  luxations  ancien- 
nés,  qui  sont  des  luxations  permanentes,  et  les  luxations 
récidiuanfes.Dans  ces  dernières,  le  déplacement  se  repro- 
duit bien  à  la  suite  d'un  léger  traumatisme  ou  d'un  simple 
effort  musculaire,  mais  il  ne  se  répète  que  de  loin  en  loin  ; 
entre  chaque  luxation,  il  s'écoule  plusieurs  mois,  souvent 
même  plusieurs  années.  Dans  les  luxations  habituelles,  au 
contraire,  ce  déplacement  peut  se  constater  plusieurs  fois 
dans  la  même  journée,  dans  la  même  heure,  le  plus  souvent 
même,  à  chaque  mouvement  de  flexion  forcée  de  la  jambe 
sur  la  cuisse,  comme  nous  le  verrons.  En  somme,  la  luxation 
habituelle  n'est  qu'une  luxation  récidivante,  mais  elle  en 
représente  le  dernier  degré,  elle  est  constamment  récidi^ 
vante,  11  y  a  donc  intérêt  à  conserver  ces  dénominations 
différentes,  car  elles  s'adressent  à  des  cas  différents  aussi. 
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Etiologie.  —  Nous  avons  dit  qu'il  régnait  une  certaine 
obscurité  sur  les  causes  de  ces  luxations  habituelles  ;  nous 
allons  successivement  examiner  chacune  d'entre  elles  et 
essayer  d'esquisser  la  pathogénie  du  déplacement. 

Et  tout  d'abord,  letraumaitisme  peut-il  produire  une  luxa- 
tion habituelle  ?  Le  plus  souvent,  la  luxation  traumatique, 
lorsqu'elle  se  reproduit,  reste  à  l'état  de  luxation  récidi- 
vante ;  mais  dans  certains  cas,  la  facilité  de  reproduction 
est  telle  que  Ton  comprend  fort  bien  la  possibilité  de  réta- 
blissement progressif  d'une  luxation  habituelle.  Pearson  (1) 
ne  donne-t-il  pas  le  cas  d'une  femme,  qui  en  sept  ans  se  luxa 
six  fois  la  rotule  et  la  sixième  fois  en  courant  ?  Wilson  (2) 
ne  parle-t-il  pas  d'un  homme  qui  vit  sa  cinquième  luxation 
s'effectuer  spontanément,  dans  son  lit  ?  Du  reste,  la  possibi- 
litd  de  cette  cause  nous  est  fournie  par  Roux  (obs.  II).  Il 
s'agit  d'une  fillette  de  10  ans,  qui,  après  une  chute  du  haut 
d'un  escalier,  présenta  une  entorse  tibio-tarsienne  avec  gon- 
flement du  gonou  gauche;  trois  mois  après,  un  médecin 
constata  que  la  rotule  se  mettait  en  luxation  externe  par 
contraction  du  triceps  et  Roux,  trois  ans  plus  tard,  vérifia 
que  le  déplacement  se  reproduisait  à  chaque  contraction  du 
muscle.  L'enfant,  il  est  vrai,  avait  ce  genou  légèrement 
cagneux,  malformation  qui  est,  comme  nous  le  verrons,  une 
des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  luxation  habituelle.  On 
pourrait  donc  se  demander  si  ce  genu  valgum,  aidé  par 
l'épanchement  articulaire,  n'avait  pas  sufii  à  amener  le 
déplacement  ;  mais  Roux  en  opérant,  constata  l'existence 
d'une  large  déchirure  de  l'aponévrose  latérale  interne  de  la 
rotule.  On  est,  par  conséquent,  autorisé  à  conclure  que  si  le 
genu  valgum  et  l'épanchement  post-traumatique  ont  joué  le 
rôle  de  cause  prédisposante,  la  cause  réelle  a  été  la  rupture 
de  l'aileron  interne.  Cette  observation  démontre  donc  la 
possibilité  d'une  luxation  habituelle  d'origine  traumatique. 


(1)  Pbabson.  The Lancetj  5  imllet  1884,  p.  12. 

(2)  Wilson.  The  Jjancet,  18  février  1882,p.  296. 
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Voilà  ua  premier  groupe  de  cas,  peu  nombreux,  il  est  vrai, 
car  le  seul  probant  est  celui  que  nous  venons  de  rapporter  ; 
dans  bien  d^autres  observations,  le  traumatisme  est  souvent 
invoqué  comme  cause,  mais  il  est  permis  de  ne  lui  attribuer 
aucun  rôle,  car  il  a  toujours  été  insignifiant. 

Une  seconde  cause,  beaucoup  plus  commune  que  la  précé- 
dente, nous  est  fournie  par  le  genu  valgum.  La  coexistence 
de  cette  malformation  et  de  la  luxation  rotulienne  habituelle 
est  connue  depuis  fort  longtemps  et  Malgaigne,  on  le  sait, 
regardait  le  genou  valgus  comme  une  conséquence  directe 
du  déplacement  de  la  rotule  :  celle-ci  était  primitive  et 
celui-là  secondaire.  Cette  théorie  a  été  réfutée  depuis  long- 
temps :  dans  plusieurs  cas,  en  effet,  et  entre  autres  dans 
celui  de  Phocas  (obs.  XIV)  et  le  nôtre,  il  est  formellement 
indiqué  que  la  luxation  a  apparu  plus  ou  moins  longtemps 
après  la  constatation  du  genou  cagneux  ;  de  plus>  si  la  dé- 
viation du  genou  était  consécutive  à  la  luxation,  on  devrait 
la  trouver  dans  toutes  les  luxations  congénitales  perma- 
nentes. Or  elle  n'est  signalée  dans  aucune  d'elles.  Contraire- 
ment à  Tavis  de  Malgaigne,  la  luxation  est  donc  secondaire 
au  genu  valgum. 

On  pourrait, il  est  vrai,  dans  les  cas  où  coexistent  ces  deux 
affections,  ne  voir  entre  elles  aucun  rapport  de  cause  à  effet, 
et  se  demander  s*il  ne  s'agit  pas  d'une  simple  coïncidence. 
Il  faut  avouer  d'abord  que  cette  coïncidence  serait  un  peu 
fréquente.  Sur  33  observations  que  nous  avons  recueillies, 
il  y  en  a  14  dans  lesquelles  on  peut  la  constater,  soit  dans 
42,4  p.  100  des  cas;  cette  proportion  serait  môme  plus  élevée 
si  Ton  tenait  compte  des  quatre  cas  où  la  double  difformité 
était  bilatérale  ;  elle  dépasserait  50p.  100.  Nous  allons  trouver 
de  plus,  dans  le  genu  valgum,  des  modifications  dans  la 
forme  et  la  direction  des  leviers  osseux,  dans  l'appareil  liga- 
menteux, qui  expliquent  aisément  le  mécanisme  de  la  luxa- 
tion. Il  n'y  a  pour  nous  aucun  doute^  c'est  bien  le  genu 
valgum  qui  est  la  cause  première  du  déplacement  de  la 
rotule.  Nous  croyons  même  que  c'est  de  beaucoup  la  cause 
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la  plus  fréquente  et  que  la  proportion  que  nous  indiquons 
ci-dessus  est  au-dessous  de  la  vérité.  De  nombreux  auteurs 
en  effet,  ont  publié  leurs  cas  comme  luxations  congénitales 
et  ne  fournissent  aucun  détail  sur  la  conformation  du  genou 
au  point  de  vue  qui  nous  occupe;  trois  seulement  spécifient 
nettement  qu*il  n'y  avait  pas  de  genu  valgum.  Or,  bien  de 
ces  luxations  prétendue  s  congénitales  ne  sont  pas  accep- 
tables comme  telles,  car  elles  ont  élé  constatées  longtemps 
après  la  naissance  ;  on  doit  donc  leur  trouver  une  autre 
origine.  En  outre,  il  faut  remarquer  que  dans  plusieurs  cas, 
au  moment  où  l'enfant  était  présenté  au  chirurgien,  le  genu 
valgum  était  souvent  déjà  très  amélioré,  très  léger  :  Tenfant 
de  Phocas  n'a  qu'un  écartementmalléolaire  de  3  centimètres 
et  demi  et  la  nôtre  de  3  centim.  seulement.  On  sait,  en  effet, 
que  certains  genua  valga,  apparaissant  de  bonne  heure, 
se  corrigent  spontanément.  Cette  difformité  peutdonc  avoir 
existé,  et  être  si  légère  au  moment  de  l'examen,  qu'elle 
passe  inaperçue.  Nous  ne  doutons  pas  qu*il  n'en  ait  été  sou- 
vent ainsi  et  que  Ton  ne  trouve  dorénavant,  si  on  porte 
toute  son  attention  de  ce  côté,  un  bien  plus  grand  nombre  de 
genua  valga  dans  ces  cas  de  luxation  habituelle  de  la  rotule. 
Quelle  peut  être  la  pathogénie  intime  de  la  luxation  dans 
le  genu  valgum  ?  Par  quel  mécanisme  se  produit  le  déplace- 
ment rotulien  ?  Les  causes  qui  favorisent  et  permettent  le 
déplacement  sont  multiples,  mais  d'importance  inégale.  En 
première  ligne,  il  faut  placer  le  changement  de  direction  du 
tendon  tricipito-rotulien,  par  rapport  à  Taxe  du  membre 
inférieur  ;  vu  Tinclinaison  du  genou  en  dedans,  ce  tendon 
ne  se  trouve  plus  parallèle  à  l'axe  de  la  jambe,  et  au  moment 
de  la  contraction  musculaire,  pendant  l'extension,  il  se  met 
en  ligne  droite,  c  est-à-dire  qu'il  se  porte,  avec  l'os  sésa- 
moïde  qu'il  renferme,  sur  la  face  externe  du  condyle  externe. 
La  réalité  de  ce  mécanisme  nous  est  démontrée  par  une. 
observation  de  Fort  (1)  qui  a,  à  ce  point  de  vue,  la  valeur 


(1)  FOBT.  Gaz,  de»  hôjp,,  1883,  p.  805. 
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d'un  document  expérimental  ;  il  s'agit  d'un  médecin  qui, 
dans  une  soirée,  voulut  simuler  la  démarche  d'an  genu  val- 
gum  et  vit,  à  cette  occasion,  se  produire  une  luxation  com- 
plète de  la  rotule  en  dehors.  Ce  qui  prouve,  du  reste,  encore 
mieux  l'importance  de  cette  première  cause,  c'est  la  guéri' 
son  de  la  luxation  obtenue,  dans  plusieurs  cas,  par  la  cor- 
rection pure  et  simple  du  genu  valgum.  Mais  on  peut  invoquer 
d'autres  causes.  Ne  sait-on  pas,  en  effet, que  chez  les  indivi- 
dus porteurs  de  genoux  cagneux,  par  suite  de  l'inégal 
développement  des  condyles,  le  condyle  externe  se  trouve 
moins  saillant,  plus  aplati  que  l'interne  et  que  la  gorge 
intra-oondylienne  présente  par  conséquent  un  versant  externe 
moins  abrupt  et  plus  facile  à  sauter  que  le  versant  interne  ? 
Cette  atrophie  relative  du  condyle  externe  paraît  bien  avoir 
son  importance,  puisque  Ridlon,  a  vu  dans  la  pratique  de 
Thomas,  deux  cas  (obs.  IX,  X)  dans  lesquels  le  martellement 
du  condyle  insuffisant  avec  un  maillet  en  bois  avait  produit 
un  développement  osseux  suffisant  pour  empocher  la  repro- 
duction de  la  luxation.  N'y  a-t-il  pas,  en  outre,  dans  les 
genua  valga  un  peu  anciens  une  laxité  ligamenteuse,  per- 
mettant des  mouvements  anormaux  ?  Ce  fait  est  si  connu 
que  nous  i^'y  insistons  pas.  Or,  ce  relâchement  ligamenteux, 
ne  peut-il  pas  entrer  pour  une  part  dans  la  prédisposition 
qu'ont  les  porteurs  de  cette  difformité  à  la  production  d'une 
luxation  rotulienne.  Enfin  il  est  une  dernière  cause  que  Pol- 
lard  (obs.  XV),  grâce  à  une  intervention,  a  pu  bien  mettre 
en  lumière,  c'est  Tatrophie  de  la  trochlée,  atrophie  telle  que 
cette  surface  n'avait  même  pas  la  largeur  du  petit  doigt,  et 
ne  pouvait  par  conséquent  recevoir  la  rotule  ;  cet  os,  même 
dans  Textension, était  en  dehors  de  cette  surface  trochléenne. 
En  somme,  dans  le  genu  valgum,  la  cause  principale  de  la 
luxation  rotulienne  nous  paraît  résider  dans  le  changement 
de  direction  du  tendon  tricipito-rotulien,  par  rapport  à  l'axe 
coudé  du  membre  inférieur  ;  interviennent  ensuite  comme 
'causes  prédisposantes  l'insuffisance  de  développement  du 
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condyle  externe,  le  relâchement  ligamenteux  du  genou, 
enfin  l'atrophie  de  la  trochlée. 

Voilà  donc  déjà  deux  premiers  groupes  de  luxations  habi- 
tuelles de  la  rotule,  reconnaissant  pour  causes  rarement  le 
traumatisme,  très  fréquemment  au  contraire  le  genu  valgum. 
Il  y  en  a  un  troisième  qui  s'observerait  même  plus  souvent 
que  les  précédents,  si  Ton  s'en  tenait  à  la  dénomination  des 
observations,  nous  voulons  parler  des  luxations  congéni- 
tales. Disons  tout  d'abord  que  nous  n'avons  actuellement  en 
vue  que  les  luxations  congénitales  proprement  dites,  c'est- 
à-dire  constatées  à  la  naissance.  Elles  ont  surtout  été  étu- 
diées par  Ziclewicz  (1)  et  plus  récemment  par  Besselha- 
gen  (2).  Cet  auteur  en  distingue  deux  variétés  :  les  luxations 
complètes  et  permanentes  et  les  luxations  complètes  et 
intermittentes  ;  ces  dernières  seules  doivent  donc  rentrer 
dans  notre  cadre  des  luxations  habituelles.  Parmi  ces  luxa- 
tions congénitales,  les  plus  probantes  (nous  dirions  presque 
les  seules  probantes),  sont  des  luxations  permanentes  :  telles 
sont  les  observations  de  Lannelongue  (3),  Singer  (4),  telle 
celle  de  Caswell  (5)  où  le  père,  le  fils,  la  fille,  le  petit-fils  ont 
présenté  la  même  malformation  ;  telle  encore  celle  publiée 
dans  le  New-York  médical  Journal  (6)  de  1884  où  le  père, 
la  tante  et  la  fille  de  la  tante  offraient  la  même  particularité. 
Les  luxations  congénitales  permanentes  ne  sont  pas  dou- 
teuses ;  il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  luxations  habi- 
tuelles, car  les  cas  en  sont  fort  rares.  Il  en  serait  tout 
autrement  si  l'on  ne  regardait  que  le  titre  des  observations; 
bien  des  auteurs,  en  effet,  nous  l'avons  dit,  ont  publié, 
comme  congénitales,  des  luxations  qui  ne  méritent  en  rien  ce 
titre  car  elles  n'ont  été  constatées  que  longtemps  après  la 


(1)  ZIELEWIOZ.  Berliner  klin,  Wooh.,  VI,  1869,  p.  26. 

(2)  Bessblhagen.  Soc,  méd.   Berlin^  13  janvier  1886.  Sem,  ftiéd,,  1886, 

(3)  LAKMELONGUEt  Soe.  chir.,  1880. 

(4)  SiNOBB.  Union  méd.,  1856. 

(5)  Caswell.  In  Dict.  Éiwycl.  des  se.  méd.,  article  rotule.  Lux.  cong. 

(6)  XeW'Yorh  nwdir.  Journal,  4  juillet  1885.  p.  27. 
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naissance.  Dans  toutes  nos  recherches,  nous  n'avons  trouvé 
qu'un  cas  qui  pût  reconnaître  cette  origine  :  il  est  rapporté 
par  Holthouse  (obs.  XIX)  (1).  Il  concerne  un  enfant  de  7  ans 
qui  avait  une  luxation  habituelle  du  côté  droit;  la  mère 
affirmait  que  la  lésion  datait  de  la  naissance,  qu'elle  avait 
aussi  existé  du  côté  gauche  et  qu'elle  avait  été  guérie  par  le 
port  d'un  appareil.  Nous  croyons  donc  pouvoir  conclure 
que  les  luxations  congénitales  proprement  dites  (c'est-à-dire 
celles  que  l'on  constate  à  la  naissance),  sont  presque  tou- 
jours, sinon  toujours,  permanentes  et  que  les  luxations 
habituelles,  de  la  même  origine,  sont  par  conséquent  très 
rares,  contrairement  à  Tavis  général.  Elles  reconnaîtraient 
pour  cause  un  traumatisme  intra-utérin,  ce  qui  est  nié  par 
Besselhagen. 

A  côté  de  ces  luxations  congénitales,  au  vrai  sens  du  mot, 
il  faudrait  en  placer  d'autres  qui  seraient  simplement  d'ori- 
gine congénitale,  et  qui  apparaîtraient  plus  ou  moins  tard; 
elles  seraient  dues  à  un  relâchement  ou  à  une  faiblesse 
origineJte  des  ligaments  articulaires  (Morgan  (2),  Wright  (3), 
Ashby  (4).  Cette  hypothèse  qui  ne  satisfait  guère  l'esprit  est 
aussi  difficile  à  démontrer  qu'à  réfuter  :  nous  n'y  insistons 
pas  davantage. 

Nous  n'avons  pas  encore  épuisé  cette  étiologie.  Il  y  a  des 
luxations  habituelles  qui  ne  relèvent  ni  du  traumatisme,  ni 
du  genu  valgum,  et  qui  ne  sont  pas  non  plus  congénitales, 
puisqu'elles  n'ont  apparu  que  longtemps  après  la  naissance, 
à  cinq  ans,  par  exemple,  dans  le  cas  d'Eve  et  Bidwell 
(obs.  XXIII).  Une  assez  grande  obscurité  règne  sur  leur 
pathogénie.  Faut-il  admettre  une  paralysie  infantile  atro- 
phique  du  quadriceps  et  en  particulier  du  vaste  interne? 
Cette  opinion,  défendue  surtout  en  Angleterre  par  Golding 


(1)  HoLTHOUBB  et  non  pA8  Holmeb,  comme  il  eet  dit  dans  le  Dwt.  />«• 
chambre,  The  Lancet,  1872,  p.  268. 

(2)  Morgan.  The  Lanoety  4  décembre  1886,  p.  1077. 

(3)  Wkight.  Diseuses  ofehUdren,  p.  648. 

(4)  Ashby.  Diseases  o/children,p.  648* 
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Bird  (1)  AUingham  (2),  Bennet  (3),  Bernard  Pitts  (4),  repose 
sur  l'atrophie  fréquente  de  ce  muscle  que  Ton  observe  dans 
ces  cas,  et  sur  l'absence  de  réaction  électrique  du  même 
vaste  interne,  constatée  deux  fois  par  AUingham  (obs.  XVI- 
XVII);  le  déplacement  rotulien  serait  occasionné  par  le 
raccourcissement  du  muscle  consécutif  à  sa  paralysie.  Cette 
théorie  ne  repose,  en  réalité,  que  sur  les  deux  observations 
précises  d' AUingham  ;  dans  les  autres,  aucune  exploration 
électrique  n'a  été  pratiquée,  et  les  auteurs  se  sont  exclusi- 
vement basés  sur  l'atrophie  pour  admettre  une  paralysie 
infantile.  Or  cette  atrophie,  on  le  sait,  n'a  rien  de  pathogno- 
monique.  Elle  existait,  du  reste,  d'une  façon  très  marquée 
dans  les  deux  cas  d'Eve  et  de  Morgan  (obs.  XXIII,  XXVIII), 
et  cependant  le  quadriceps  en  entier  avait  conservé  sa  réac- 
tion  électrique  normale.  En  somme,  cette  origine  paralytique 
de  la  luxation  habituelle,  paraît  être  démontrée  par  deux 
observations  d'Allingham  ;  mais  elle  est  peu  fréquente,  en 
réalité,  et  on  ne  doit  l'admettre  qu  après  un  examen  attentif 
et  répété  de  la  contractilité  électrique  du  muscle  intéressé. 
Nous  en  aurons  fini  lorsque  nous  aurons  rapporté  deux  cas 
que  nous  donne  Berger,  dans  le  Dictionnaire  encyclopé- 
dique, cas  dans  lesquels  la  luxation  était  due  à  une  laxité 
ligamenteuse  consécutive  à  une  habitude  vicieuse.  Dans  le 
premier,  vu  par  Fournalès  (obs.  XX),  il  s'agit  d'un  garçon 
qui  se  luxait  les  rotules  par  jeu  en  s'y  appuyant  et  qui  fit  si 
bien  qu'après  les  avoir  volontairement  luxées  elles  finirent 
par  se  déplacer  contre  sa  volonté.  Dans  le  second,  dû  à 
Cooper  (obs.  XXI),  c'était  une  jeune  dame  qui  produisait  à 
volonté  le  même  déplacement  en  appuyant  son  pied  contre 
le  chevet  du  lit.  Nous  citons  ces  deux  observations  pour 
être  complet;  mais  la  luxation  habituelle  doit  rarement 
reconnaître  une  origine  de  cette  nature. 


(1)  GOLDINQ  BIRD.  Brit.  med,  ./.,  1884,  II,  p.  862. 

(2)  Allingham.  The  Lancet,  1886,  4  décembre,  p.  1077. 

(3)  Bbnnett.  The  Lancct^  1886,  4  décembre,  p.  1077. 

(4)  Bebnabd  Pitts.  Brit.  med.  J.^  1889, 1,  p.  246. 
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En  résumé,  jetant  un  coup  d*œil  d'ensemble  sur  la  patho- 
génie de  la  luxation  habituelle  de  la*  rotule,  nous  voyons  que, 
distincte  des  luxations  permanentes  et  récidivantes,  elle 
reconnaît  pour  causes:  1**  le  plus  communément,  le  genu 
valgum;  cette  cause  est  plus  souvent  inaperçue,  parce  que 
cette  difformité  rachitique,  qui  peut  avoir  été  très  accentuée 
chez  le  tout  jeune  enfant,  s*est  spontanément  très  améliorée 
et  a  presque  guéri;  nous  ne  doutons  pas  qu'on  ne  la  cons- 
tate plus  fréquemment,  si  on  porte  toute  son  attention  sur 
les  variétés  légères  du  genou  valgus  ;  2°  le  traumatisme,  ori- 
gine beaucoup  plus  rare,  mais  démontrée  par  Tobservation 
de  Roux  ;  3**  la  luxation  congénitale  proprement  dite,  cause 
exceptionnelle  aussi,  car,  dans  ces  cas,  la  luxation  est  le 
plus  souvent  permanente;  4*  le  relâchement  ou  la  faiblesse 
congénitale  des  ligaments  périrotuliens,  terminologie  dont 
le  vague  n'échappe  à  personne  (luxation  d'origine  congéni- 
tale) ;  S**  la  paralysie  infantile  du  quadriceps,  peu  commune, 
mais  qui  aurait  été  deux  fois  constatée  par  Allingham  ;  6<*  la 
laxité  acquise  des  mêmes  ligaments,  due  à  une  habitude 
,  vicieuse,  origine  certainement  encore  ,bien  exceptionnelle. 
Symptômes.  —  Avant  d'examiner  les  indications  théra- 
peutiques qui  découlent  de  cette  étude  pathogénique,  il  nous 
paraît  utile  de  décrire  en  quelques  mots  les  symptômes  et 
la  marche  de  cette  affection.  C'est  quelquefois  la  déforma- 
tion du  genou  qui  incite  la  famille  à  présenter  l'enfant  au 
chirurgien;  mais  très  souvent  aussi,  c'est  pour  une  autre 
maladie  que  l'on  est  consulté  et  ce  n'est  que  par  hasard, 
dans  un  examen  complet,  que  l'on  découvre  l'existence  de 
la  luxation  :  c'est  dire  que  les  parents  n'ajoutent  pas  une 
grande  importance  à  cette  modification  articulaire. 

L'enfant  étant  dans  le  décubitus  dorsal,  l'inspection  mon- 
tre que  le  genou,  quoiqu'ayant  conservé  sa  forme  générale, 
est  un  peu  plus  volumineux  en  dehors,  par  suite  du  trans- 
port de  la  rotule  dans  le  même  point.  La  jointure  est  libre 
de  tout  épanchement.  La  cuisse  est  souvent  un  peu  atro- 
phiée. En  saisissant  la  rotule  entre  le  pouce  et  l'index,  on 
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constate  que  cet  os  de  volume  en  général  normal,  parfois  un 
peu  atrophié,  jouit  d'une  mobilité  latérale  très  accentuée  ; 
on  peut  facilement  la  porter  en  dehors,  lui  faire  subir  une 
excursion  transversale  totale  de  10  centim.  (Phocas),  lui 
faire  même  franchir  le  condyle  externe  et  la  mettre  en  posi- 
tion de  luxation  complète,  c'est-à-dire  la  placer  de  champ, 
parallèlement  à  la  surface  externe  condylieune  (obs.  person- 
nelle). On  découvre  ainsi  largement  la  poulie  condylienne  et 
on  peut  aisément  se  rendre  compte  de  l'inégalité  de  saillie 
des  deux  versants  de  la  trochlée.  L'interne  est  abrupt  et 
élevé,  tandis  que  Texterne  est  mousse  et  aplati.  Dans  quel- 
ques cas  rares  (Périat,  obs.  XXIX),  la  mobilité  latérale  est 
telle  que  l'on  peut  luxer  la  rotule  aussi  bien  en  dedans  qu'en 
dehors.  L'examen  de  la  cuisse  au  repos  montre  donc  un 
transport  de  tout  l'appareil  rotulien  en  dehors,  avec  une 
mobilité  anormale  des  mêmes  ligaments,  qui  permet  le  dépla- 
cement externe  de  la  rotule. 

Si  l'on  fait  maintenant  pratiquer  des  mouvements  alterna- 
tifs d'extension  et  de  flexion  du  membre,  on  constate  le 
plus  fréquemment  les  phénomènes  qui  suivent  :  la  rotule,  au . 
début  de  la  flexion  se  trouve  sur  le  condyle  externe  ;  on  la 
voit  se  déplacer  de  plus  en  plus  en  dehors,  au  fur  et  à 
mesure  que  ce  mouvement  s'accentue,  puis  brusquement 
sauter  le  versant  externe  de  la  trochlée  et  se  porter  en  luxa- 
tion complète,  dès  qu'il  atteint  l'angle  droit;  cette  flexion 
s'achève  ensuite  sans  autre  modification.  Dans  cette  posi- 
tion, il  est  absolument  impossible,  quelle  que  soit  la  force 
que  l'on  emploie,  de  remettre  la  rotule  en  place  normale. 
La  réduction  s'opère  au  contraire  spontanément,  dès  que  la 
jambe  se  reporte  en  extension.  Luxation  dans  la  flexion, 
réduction  spontanée  par  l'extension,  tels  sont  les  phéno- 
mènes cardinaux^  qui  se  présentent  suivant  les  cas  avec 
quelques  variantes  que  nous  allons  rapidement  passer  en 
revue. 

Certains  sujets,  en  effet,  lorsqu'ils  fléchissent  leurs  jambes 
avec  lenteur  et  précaution,  ou  même  dans  la  marche  ordi« 
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naîre,  voient  leur  rotule  conserver  sa  position  normale, 
d^autres  ne  la  voient  garder  cette  situation  qu'autant  que  la 
flexion  ne  dépasse  pas  Tangle  droit,  car  la  luxation  se  pro- 
duit dès  que  ce  degré  de  flexion  est  atteint.  Dans  ces  deux 
groupes  de  cas,  du  reste,  le  déplacement  se  produit  fatale- 
ment, à  Toccasion  de  toute  flexion  brusque.  Ces  malades 
présentent,  si  Ton  veut,  le  premier  degré  de  Taffection  :  leur 
rotule  ne  se  luxe  que  dans  la  flexion  brusque  ou  complète. 
Chez  d'autres  sujets,  au  contraire,  la  luxation  s'effectue  à 
chaque  mouvement  de  flexion,  qu'il  soit  lent  ou  violent  ; 
c'est  un  degré  de  plus  dans  la  maladie  qui  nous  occupe, 
car  ce  déplacement  incessant  indique  une  laxité  extrême 
des  ligaments  périrotuliens.  Ajoutons  que  chez  quelques- 
uns  de  ces  individus,  on  peut,  en  saisissant  la  rotule,  s'oppo- 
sera  sa  luxation  pendant  la  flexion,  tandis  que  chez  quel- 
ques autres,  la  même  manœuvre  est  absolument  inefficace  ; 
enfin  dans  le  cas  de  Lange  (obs.  XXIV)  ce  maintien  de  la 
rotule  en  situation  normale  empêchait  tout  mouvement  de 
flexion  de  s'effectuer. 

Tels  sont  les  cas  les  plus  nombreux,  cas  dans  lesquels  la 
luxation  se  produit  dans  la  flexion  seule.  Mais  il  y  en  a  d'au- 
tres moins  fréquents  dans  lesquels  on  voit  le  déplacement 
s'opérer  dans  Textension  complète,  et  sous  l'influence  de 
contractions  musculaires  volontaires.  Notre  observation  est 
un  type  de  ce  genre  :  l'enfant  ayant  la  jambe  complètement 
étendue,  il  suffisait  de  lui  commander  de  faire  «  marcher 
son  os  »,  comme  elle  disait  elle-même,  pour  voir,  sous  l'in- 
fluence d'une  contraction  du  triceps,  la  rotule  franchir  le 
condyle  externe,  se  mettre  en  luxation  complète  et  rester 
ainsi  quelques  secondes  pour  revenir  ensuite  à  sa  position 
normale.  Townsend  (obs.  XXX),  Phocas  ont  rapporté  des 
observations  analogues.  Notre  cas  est  même  des  plus 
intéressants,  à  ce  point  de  vue,  car  il  existait,  en  outre,  des 
contractions  du  triceps  tout  à  fait  involontaires  et  spasmo- 
diques,  se  répétant  de  temps  en  temps  et  constituant  une 
espèce  de  tic  ;  or  à  chaque  contraction  correspondait  une 
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luxation  et  l'on  voyait  ainsi  la  rotule  glisser  en  dehors  du 
copdyle  externe,  revenir  ensuite  à  sa  position  normale  plu- 
sieurs fois  et  successivement  en  une  minute  de  temps. 

Nous  en  aurons  fini  avec  ces  mouvements  lorsque  nous 
aurons  signalé  la  possibilité  de  Thyperextension  (Roux),  et 
la  difficulté  de  Textension  rapportée  par  Lange  et  Ménard 
(obs.  XXIV,  XXXII). 

En  somme,  l'examen  de  Tenfant  debout,  fléchissant  et 
étendant  sa  jambe,  montre  que  la  luxation  habituelle  se 
produit  quelquefois  dans  Textension  et  sous  l'influence  de 
contractions  musculaires  volontaires,  mais  le  plus  souvent, 
dans  les  mouvements  de  flexion,  surtout  de  flexion  brusque. 

Si  nous  passons  maintenant  à  Tétude  de  la  locomotion, 
nous  trouverons  encore  des  différences  assez  notables  sui- 
vant les  sujets.  Chez  les  uns,  et  ce  sont  les  plus  nombreux, 
la  marche  s'effectue  sans  aucune  difficulté  :  la  rotule  jouit 
bien  d'une  laxité  anormale,  elle  se  porte  bien  en  luxation 
incomplète  dans  les  mouvements  de  demi-flexion  du  membre, 
mais  elle  ne  verse  pas  sur  la  face  externe  du  condyle  ;  la 
marche  est  indolente,  facile  et  sûre.  Rentrent  dans  ce  cas 
tous  les  sujets  qui  présentent  le  premier  degré  de  l'affection, 
c'est-à-dire  ceux  chez  lesquels  la  luxation  ne  s'effectue  que 
dans  la  flexion  brusque  ou  à  angle  aigu,  ou  bien  encore  ceux 
chez  lesquels  la  luxation  s'observe  pendant  l'extension. 
Dans  une  seconde  catégorie  de  cas,  au  contraire,  la  marche 
est  gênée  et  difficile  ;  on  voit  les  individus  contracter  forte- 
ment leur  triceps  pour  immobiliser  la  rotule,  et  s'avancer  le 
genou  raide,  comme  s'ils  l'avaient  ankylosé  :  ils  ne  pren- 
nent cette  attitude  que  pour  éviter  la  flexion  qui  amène  à  la 
suite  la  luxation.  Cette  démarche,  qui  rappelle  celle  des 
échassiers,  revêt  son  type  le  plus  parfait  dans  les  luxations 
bilatérales  (obs.  de  Lange,  XXIV).  Cette  gône  de  la  locomo- 
tion, qui  est  assez  rare  en  somme,  s'observera  surtout  chez 
les  sujets  dont  la  rotule  jouit  d'une  extrême  mobilité  et  se 
luxe  à  la  moindre  flexion. 

Mais  si  la  locomotion  ordinaire  est  peu  contrariée,  il  n'en 
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est  pas  de  même  de  la  course;  celle-ci  est  difficile  et  s'accom- 
pagne de  chutes  fréquentes,  se  répétant  plusieurs  fois  par 
jour  (Canton,  IV,  Périat,  XXIX,  Roux,  1).  Ces  chutes  sont 
inopinées,  surprenant  brusquement  le  sujet  au  moment  où  il 
s'y  attend  le  moins^  et  sont  dues  à  la  luxation  subite  de  la 
rotule  ;  après  la  chute,  cette  luxation  se  rëdoit  d^ordinaire 
spontanément  par  l'extension  simple  de  la  jambe  ;  quelque- 
fois cependant  Tindividu  ne  peut  se  relever  et  se  voit  obligé 
de  réduire  auparavant  lui-même  et  manuellement  le  dépla- 
cement osseux  (Périat). 

Enfin,  il  faut  signaler  des  troubles  qui  surviennent  chez 
certains  sujets,  pendant  la  progression  sur  un  plan  incliné  et 
entre  autres  sur  un  escalier.  Ce  n'est  pas,  en  général,  Tas- 
cension  qui  est  contrariée,  mais  bien  la  descente  ;  pour  évi- 
ter une  chute,  quelques  malades  se  voient  obligés  de  des- 
cendre lentement,  degré  par  degré,  marche  par  marche  (obs. 
de  Wolff  XXXI);  ce  dernier  éprouvait  cette  difficulté  même 
avec  une  genouillère. 

Nous  n'avons  plus  qu'à  attirer  encore  l'attention  sur  l'atro- 
phie concomittante  de  la  cuisse  et  parfois  de  tout  le  membre 
inférieur,  mais  nous  ne  revenons  pas  sur  la  conséquence 
pathogénique  que  certains  auteurs  ont  voulu  en  tirer.  Cette 
atrophie  s'accompagnait,  dans  le  cas  de  Godlec,  d'un  certain 
degré  de  raccourcissement  du  membre  par  arrêt  de  dévelop- 
pement (obs.  XXII). 

Ajoutons  que  l'affection  est  toujours  indolente. 

{A  suivre.) 
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RECUML  DE  FAITS 

Cyanose  congénitale.  Endocardite  foetale  du  cœur  droit, 

par  le  D'  Zariquiey,  médecin  de  la  maison  d^accouchemenU  et  d^en- 
fants  trouvés  de  Barcelone. 

Les  lésions  congénitales  du  cœur  reconnaissent  deux 
causes  :  anomalies  de  développement  et  endocardites  fœ- 
tales. Les  premières  sont  nombreuses  et  bien  connues  ;  les 
secondes  sont  plus  rares  et  plus  sujettes  à  discussion.  Le 
cas  que  je  rapporte^  outre  qu'il  est  remarquable  par  les  con- 
séquences de  la  lésion,  Test  aussi  pour  la  clarté  avec  la- 
quelle il  se  présente  ;  Fendocardite  fœtale  est  indiscutable. 

Une  fillette  entre  à  l*hôpi(al  quelques  jours  après  sa  naissance.  Elle 
est  née  à  terme^  bien  nourrie  (poids,  3,000  gr.),  sans  anomalie  aucune, 
avec  une  plaie  du  cordon  intacte.  Elle  offre  une  cyanose  accentuée, 
surtout  quand  elle  pleure,  un  certain  degré  de  dilatation  des  veines  du 
tronc  et  de  la  tète,  de  l'hyperhémle  des  conjonctives.  A  Tauscultation, 
on  perçoit  les  deux  bruits  normaux  à  tous  les  orifices,  plus  un  soufHe  qui 
suit  le  premier  bruit,  sans  l'obscurcir  et  occupe  le  petit  silence;  ce  souf- 
fle est  doux,  prolongé  et  se  perçoit  dans  toute  la  région  du  cœur  ;  mais 
son  maximum  esta  la  base,  à  gauche, se  propageant  vers  ta  clavicule  du 
môme  côté.  Il  n*y  a  pas  de  frémissement  cataire.  Le  pouls  est  uormai. 

A  l'âge  de  9  mois,  Tenfant  est  atteinte  d'uue  adéno-phlegmon  aogulo- 
roaxillairc  gauche;  hypcrhémie  du  poumon  sans  exsudât;  fièvre  vive; 
incision  de  Tabcès.  Les  phénomènes  circulatoires  sont  les  mômes. 

A  l'âge  de  10  mois,  glossite  cxfoliatrice. 

A  11  mois,  la  cyanose  est  très  accusée,  les  dilatations  veineuses  du 
thorax  et  du  cou  très  marquées,  l'hyperhémie  conjonctivale  énorme, 
avec  une  tache  sur  chaque  cornée  ;  la  peau  est  bleue  ;  la  muqueuse  d*un 
bleu  noir;  la  fontanelle  est  très  large,  bombée  et  pulsatile.  Le  souffle  car- 
diaque a  les  mômes  caractères  qu'à  la  naissance.  Rien  au  poumon.  Le 
foie  est  gros  et  dur.  La  fillette  est  assez  grosse  ;  mais  eWiS  n'a  pas  aug- 
menté de  taille.  Dans  le  cours  du  onzième  mois,  l'enfant  meurt  d'un 
phlegmon  très  vaste  du  cuir  chevelu. 

Autopsie,  —  En  dehors  des  altérations  du  cuir  chevelu  et  de  la  cya- 
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nose  des  téguments,  on  trouve  le  cœur  d'un  volume  à  peu  près  normal, 
un  peu  agrandi  cependant  par  Thypertrophie  de  Toreillette  droite,  qui 
est  dure;  les  veines  coronaires  sont  pleines  de  sang  et  très  flexueuses. 

L'oreillette  droite  est  remplie  de  sang  et  très  distendue  ;  Tauricule  est 
très  dilatée  et  se  continue  avec  l'oreillette  sans  ligne  de  démarcation.  Les 
parois  de  l'oreillette  sont  très  hypertrophiées;  sa  surface  interne  est  gar- 
nie de  colonnes  charnues  assez  grosses  ;  les  embouchures  des  veines 
caves  sont  normales;  l'orifice  tricuspldien  est  très  étroit;  le  trou  de 
Botal  est  caché  en  ses  deux  tiers  postérieurs  par  une  membrane  épaisse 
et  fibreuse,  insérée  comme  à  l'état  normal,  sur  le  bord  postérieur  du 
trou  de  Botal,  dont  le  tiers  antérieur  est  divisé  par  une  bride  fibreuse 
qui  naît  du  bord  antérieur  libre  de  la  meml)rane  et  va  s'insérer  sur  la 
partie  antérieure  du  trou  ovale  vers  l'oreillette  gauche  ;  en  sorte  que  les 
deux  oreillettes  communiquaient  entre  elles  par  la  partie  antérieure  du 
trou  de  Botal,  divisé  par  la  bride  fibreuse  en  une  portion  supérieure  et 
une  inférieure. 

L'oreillette  gauche  ne  présente  rien  d'anormal. 

Le  ventricule  droit  a  des  parois  très  grosses  ;  sa  cavité  est  extrême- 
ment petite  et  ne  peut  contenir  que  sept  à  huit  gouttes  d'eau  ;  elle  est 
rétrécie  surtout  par  les  colonnes  charnues  qui  ont  un  volume  énorme. 

La  valvule  tricuspide  est  scléreuse,  grosse^  épaisse;  ses  valves  sont 
très  courtes,  peu  mobiles,  formant  entonnoir;  Torifice  tricuspide  est 
rétréci  par  ces  lésions  et  n'est  pas  plus  large  que  l'orifice  mitral  ;  pas  de 
communication  intervenlriculaîre.  Un  stylet  ne  peut  pénétrer  dans  l'ar- 
tère pulmonaire  dont  Vorifice  est  fermé  par  une  cloison  fibreuse 
complète. 

Le  ventricule  droit  est  normal  en  toutes,  ses  parties. 

L'artère  pulmonaire  est  légèrement  étroite  à  son  origine  ;  la  bifurcation 
et  le  canal  artériel  sont  en  leur  situation  normale;  on  ne  peut  non  plus 
avec  un  stylet  pénétrer  de  l'artère  pulmonaire  dans  le  ventricule  ;  on  est 
arrêté  par  la  cloison  fibreuse  qui  remplace  les  valvules  sigmoïdes  et  qui 
apparaît  convexe  par  ce  côté;  cette  cloison  est  évidemment  formée  par 
la  fusion  des  sigmoïdes  dont  les  linéaments  se  voient  nettement  à  la 
périphérie. 

L'aorte  ne  présente  aucune  anomalie. 

Le  canal  artériel  est  perméable  ;  sa  partie  la  plus  large  correspond  à 
l'aorte. 

Le  tronc  brachio-céphalique,  les  carotides,  les  grosses  veines  sont 
normaux. 
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Foie  gros  et  muscade.  La  raie  est  dure.  Les  reios  sont  coDgestionnés. 
Les  autres  viscères  sont  normaux. 


Dans  cette  observation,  on  ne  relève  aucune  anomalie  de 
développement,  excepté  Tinocclusion  du  trou  ovale  et  la  per- 
méabilité du  canal  artériel,  lesquelles  sont  en  somme  des 
lésions  de  compensation  ;  Taorte  et  lartère  pulmonaire  sont 
dans  leur  situation  normale;  les  ventricules  et  les  oreillettes 
ne  présentent  pas  de  vraies  malformations. 

Les  lésions  de  la  valvule  tricuspide  témoignent  de  Texis- 
tence  d'une  endocardite  ancienne  qui  affecte  aussi  les  val- 
vules sigmoldes  de  l'artère  pulmonaire  et  qui  s'est  produite 
après  le  développement  complet  du  cœur,  et  avant  la  nais- 
sance. L'endocardite  tricuspidienne  a  engendré  la  sclérose 
et  rhypertrophie  des  valves  de  la  valvule  et  de  leurs  ten- 
dons d'insertion,  et,  comme  conséquence,  l'immobilité  et  le 
rétrécissement  de  l'orifice.  L'endocardite  des  valvules  sig- 
moïdes  pulmonaires  a  déterminé  leur  coalescence  et  leur 
fusion  en  une  cloison  complète. 

Ces  lésions  une  fois  constituées  ont  forcément  modifié  la 
circulation;  l'artère  pulmonaire  étant  fermée,  le  sang  ne 
pouvait  sortir  du  ventricule  droit  ;  il  ne  pouvait  passer  qu'en 
petite  quantité  par  l'orifice  tricuspidien  rétréci  ;  ce  ventri- 
cule n'étant  pas  distendu  par  le  sangetne  fonctionnant  pas, 
ses  parois  s'étant  hypertrophiées  par  ses  premiers  efforts 
infructueux,  sa  cavité  s'est  extrêmement  rétrécie  (hypertro- 
phie concentrique).  Le  sang,  ne  pouvant  passer  de  l'oreil- 
lette droite  dans  le  ventricule  droit,  passait  de  l'oreillette 
droite  dans  Foreillette  gauche  par  le  trou  de  Botal,  de  celle- 
ci  dans  le  ventricule  gauche,  puis  dans  l'aorte  ;  une  partie  du 
sang  de  l'aorte  allait  dans  le  canal  artériel  et  par  là  dans 
l'artère  pulmonaire  et  au  poumon. 

En  somme,  avant  la  naissance,  la  circulation  était  ce 
qu'elle  est  pendant  la  vie  intra-utérine,  et  les  lésions  n'avaient 
pas  grand  inconvénient.  Après  la  naissance,  la  circulation  a 
continué  comme  avant,  au  lieu  de  subir  les  changements 
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ordinaires  ;  mais  si  le  mécanisme  était  le  même,  les  condi- 
tions étaient  différentes  ;  il  était  nécessaire  que  beaucoup 
plus  de  sang  arrivât  au  poumon  et  cela  n'était  possible  que 
par  une  augmentation  de  pression  et  de  rapidité  du  courant 
sanguin. 

Â  la  diastole  des  oreillettes,  le  sang  afBuait  par  les  veines 
caves  et  les  veines  pulmonaires  ;  par  suite  du  détour  et  des 
obstacles  qu'il  rencontrait  pour  arriver  au  poumon,  on  com- 
prend que  la  pression  dans  les  veines  pulmonaires  fût 
moindre  que  la  normale,  et  par  conséquent  que  la  pression 
dans  Toreillette  gauche  fût  moindre  que  dans  l'oreillette 
droite  ;  aussi  le  sang  passait-il  de  celle-ci  dans  l'oreillette 
gauche  pour  équilibrer  la  pression.  Au  moment  de  la  systole 
auriculaire,  le  sang  de  l'oreillette  gauche  rencontre  un  facile 
passage  dans  le  ventricule  gauche,  mais  celui  de  Toreillette 
droite  ne  pouvait  pénétrer  que  difficilement  dans  le  ventri- 
cule droit  ;  le  sang,  obligé  pourtant  de  sortir,  passera  dans 
Toreillette  gauche  par  le  trou  de  Botal.  Nous  nous  expli- 
quons ainsi  la  dilatation,  l'hypertrophie  de  Toreillette  et  de 
Tauricule  du  côté  droit,  cavités  qui  étaient  absolument  fon- 
dues en  une  seule  ;  nous  nous  expliquons  aussi  rinocclusion 
du  trou  de  Botal. 

La  diastole  des  ventricules  coïncide  avec  la  systole  des 
oreillettes  ;  le  gauche  reçoit  au  travers  de  l'orifice  mitral  le 
sang  de  Toreillette  gauche  et  d'une  grande  partie  de  la 
droite  ;  le  ventricule  droit  ne  peut  recevoir  que  quelques 
gouttes  de  sang. 

Dans  la  systole  ventriculaire,  le  ventricule  gauche  envoie 
dans  l'aorte  le  mélange  de  sang  artériel  et  du  sang  veineux  ; 
par  le  canal  artériel  perméable,  une  partie  de  ce  mélange 
va  dans  l'artère  pulmonaire  et  aux  poumons. 

Il  n'était  pas  possible  de  diagnostiquer  ces  lésions  pendant 
la  vie.  Le  souffle  systolique  qu'on  percevait  à  la  base  et  à 
la  gauche  du  sternum  devait  forcément  faire  penser  à  un 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire.  Cependant  nous  fîmes 
quelques  réserves  ;  ce  souffle  était  surtout  postsystolique  ;  au 
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foyer  pulmonaire,  on  entendait  les  deux  bruits  normaux. 
L'autopsie  a  montré  que  le  rétrécissement  de  l'artère  pul- 
monaire ne  pouvait  être  la  cause  de  ce  souffle,  puisqu'il 
allait  jusqu'à  Toblitération  complète;  le  souffle  ne  pouvait 
être  produit  que  par  le  passage  du  sang  à  travers  le  trou 
ovale  ou  à  travers  le  canal  artériel.  Le  persistance  du  trou 
de  Botal  ne  donne,  suivant  les  auteurs,  aucun  bruit  mor- 
bide. Par  contre,  la  persistance  du  canal  artériel  passe  pour 
pouvoir  donner  lieu  à  un  souffle  systolique  Intense,  qui  se 
perçoit  aussi  dans  le  dos,  à  gauche  du  rachis,  vers  les  troi- 
sième ou  quatrième  vertèbres  dorsales  ;  ce  souffle  s'exagère 
pendant  l'inspiration  et  s'accompagne  de  pouls  paradoxal. 
Rien  de  tout  cela  n'a  été  observé  dans  notre  cas. 

Malgré  tout  je  pense  que  le  souffle  était  dû  au  passage  du 
sang  par  le  canal  artériel.  Une  raison  m'oblige  à  repousser 
son  origine  botalienne;  il  était  postsystolique  et  non  présys- 
tolique  ou  diastolique,  et,  par  exclusion,  je  suis  forcé  d'en 
placer  le  siège  dans  le  canal  artériel. 

Je  ferai  remarquer  ici  que  malgré  l'absence  de  fonctionne- 
ment des  valvules  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire  et  de  la 
tricuspide,  les  deux  bruits  du  cœur  s'entendaient  nettement 
au  foyer  d'auscultation  des  deux  orifices  droits. 

La  cyanose  s'explique  aisément;  si  l'on  se  refuse  à  admettre 
qu'elle  soit  due  au  mélange  des  deux  sangs,  les  lésions 
constatées  montrent  qu'en  tout  cas  la  difficulté  de  l'héma- 
tose était  extrême. 

Je  n'ai  pu  recueillir  aucun  renseignement  sur  la  grossesse 
de  la  mère,  de  sorte  que  j'ignore  quelles  ont  été  les  causes 
de  cette  endocardite  fœtale. 
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CHIRURGIE 

TMtement  des  déviations  des  membres  oonsécatiTes  à  la  para- 
lysie infantile,  par  Wollard.  Univers,  med,  Mâgaz,^  1894,  q»  10, 
p.  678.  —  1)  Il  importe  beaucoup  de  corriger  les  déformations  des  mem- 
bres qui  surviennent  après  la  paralysie  infantile. 

2)  Ed  cas  de  contracture,  Tintervention  chirurgicale  doit  précéder  IHn- 
terventioD  orthopédique. 

3)  Les  opérations  chirurgicales  qui  peuvent  se  trouver  indiquées  sont 
la  ténotomie  et  les  sections  musculaires  soit  sous-cutanées,  soit  à  ciel 
ouvert. 

4)  Dans  les  contractures  de  la  hanche,  les  opérations  à  ciel  ouvert  sont 
préférables;  dans  les  contractions  du  genou,  les  sections  sous-cutanées 
peuvent  se  trouver  indiquées.  De  même  pour  le  pied,  où  la  tarsectomie 
est  rarement  indiquée. 

5)  L'extension  forcée  est  ordinairement  le  complément  nécessaire  de 
ces  opérations.  La  rectification  de  la  position  doit  être  faite  pendant 
Topération  et  tous  les  tissus  rétractés  doivent  être  divisés. 

6)  Dans  la  paralysie  spasmodique,  rallongement  des  tendons  par  la 
ténotomie  favorise  rétablissement  de  l'équilibre  musculaire  et  aide  au 
rétablissement  de  la  locomotion. 

Sur  les  manœuvres  de  Pacl  dans  les  luxations  iliaques  congéni- 
tales et  acquises,  par  Phocas.  jRcu.  d'orthopédie,  1894,  n»  4, 264.  —  En 
rapportant  une  observation  de  luxation  iliaque  de  la  hanche  réduite  par 
les  manœuvres  de  Paci  vingt-trois  jours  après  l'accident,  chez  un  homme 
de  30  ans,  l'auteur  montre  que  les  manœuvres  recommandées  par  Paci 
sont  très  rationnelles  et  doivent  réussir  à  faire  réintégrer  à  la  tète  fémorale 
son  domicile  toutes  les  fois  qu'il  existe  un  domicile  ou  une  tète,  c'est-à- 
dire  toutes  les  fois  que  les  impossibilités  anatomiques  ne  mettent  pas 
obstable  à  la  réduction.  Ces  manœuvres  très  simples,  qui  ont  pu  réussir 
dans  une  luxation  datant  de  vingt-trois  jours,  doivent  à  plus  forte  raison 
réussir  dans  les  luxations  traumatiques  récentes. 

Les  manœuvres  de  Paci  diffèrent  de  celles  de  Bigelow.  La  méthode 
classique  prescrit  à  peine  l'abduction  et  se  contente  de  la  flexion  et  de 
l'élévation.  Les  quatre  temps  que  comptent  les  manoeuvres  de  Paci  (la 
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flexion^  Tabduction,  la  rotation  externe  et  ]*exlension  avec  traction)  doi- 
vent être  exécutées  avec  lenteur,  sauf  l'extension  qui  peut  être  précipitée, 
et  poussées  jusqu'à  leur  extrême  limite,  sauf  Tabduclion  qui  doit  être 
légère,  sous  peine  de  transformer  une  luxation  externe  en  luxation 
interne. 

Un  nouToan  fait  de  ténotomie  à  ciel  onTert  dans  le  torticolia  con- 
génital, par  Schwartz.  Revue  d'orthopédiCy  1894,  n»  4,  p.  245.  — 
Le  succès  de  cette  opération  chez  une  fille  de  8  ans  et  deux  autres  faits 
analogues  signalés  dans  ce  petit  travail,  montrent  d'après  l'auteur  une 
fois  de  plus  que  la  ténotomie  à  ciel  ouvert  permet  de  faire  des  sections 
profondes  et  cela  sans  danger,  tandis  que  la  ténotomie  sous-cutanée, 
aveugle,  serait  certainement  restée  en  deçà  de  ce  qu'elle  eût  dû  pour  être 
complète  et  par  conséquent  efficace. 

Le  chloroforme  chez  les  enfants,  par  Charon.  Journ.  de  méd. 
de  Bruxelles,  1894,  n<^  23,  p.  355.  —  I/auteur  se  déclare  partisan  de  la 
chloroformisation  chez  les  enfants  dans  toutes  les  circonstances  indiquées, 
à  tout  âge,  qu'il  s'agisse  de  véritables  opérations  ou  explorations  cbirur- 
gicales  ou  bien  encore  chez  des  enfants  qui  poussent  des  cris  et  se  révol- 
tent à  l'examen. 

Sur  8,000  chloroformisations  chez  des  enfants,  l'auteur  n'a  eu  que  deux 
cas  de  mort  survenus  aux  premières  bouffées  de  chloroforme.  Dans  le 
premier  cas,  il  s'agissait  d*un  enfant  qu'on  a  commencé  à  chloroformiser 
pour  préciser  un  diagnostic  de  calcul  vésical.  A  l'autopsie,  on  trouva  une 
cystite  avec  dilatation  des  uretères  et  de  la  pyélo-néphritc.  Dans  le  second 
cas  il  s'agissait  de  l'opération  de  l'empyème  chez  un  enfant  pris  de 
dyspnée  violente.  A  l'autopsie  on  trouva  une  pleurésie  purulente  gauche 
et  un  épanchement  séro-purulent  dans  le  péricarde. 

L'auteur  a  également  constaté  que  plus  l'enfant  est  jeune,  plus  la  dose 
do  chloroforme  doit  être  grande  pour  obtenir  une  narcose  complète. 
Quant  à  l'emploi  du  chloroforme  dans  la  trachéotomie  pour  croup,  l'au- 
teur se  déclare  partisan  de  cette  pratique  qu'il  a  adoptée  depuis  cinq  ans. 

Des  ostêo-arthrites  tobercnlenses  et  de  leur  traitement,  par  E.  Le- 
brun, chirurgien  à  l'hospice  Fernand  Kegeljan.  Extr.  des  Annales  de 
la  Soc.  belge  de  Chir.,  Bruxelles,  1894.  —  Conclusions  du  travail: 

1)  La  tuberculose  articulaire  est  habituellement  une  affection  primiti- 
vement locale  et  non  une  manifestation  locale  d'une  maladie  déjà 
générale. 
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^  AU  point  de  vue  de  révolution  et  du  Iraitcmeut,  on  doit  diviser  les 
tuberculoses  articulaires  en  tuberculoses  statidnnaires  ou  évoluant  vers  la 
guérison,  et  en  tuberculoses  à  évolution  progressive  et  tendance  à  Ten- 
vahissement  général.  . 

3)  Dans  tous  les  cas,  un  traitement  général  doit  être  institué,  afin  de 
donner  à  l'organisation  une  somme  de  résistance  plus  considérable. 

4)  Dans  les  formes  stationnaires  ou  ayant  tendance  à  la  guérîson,  il 
importe  d'établir  au  plus  tôt  un  traitement  local  qui  soit  de  nature  à  ame- 
ner ou  à  favoriser  la  transformation  fibreuse,  en  ayant  soin  d'éliminer^  si 
cela  est  nécessaire,  les  produits  caséeux  purulents  et  les  séquestres,  qui 
mettent  obstacle  à  la  guérison. 

Ô)  Dans  les  formes  d'évolution  progressive  et  tendant  à  l'envahisse- 
ment général,  il  ne  faut  intervenir  par  une  opération  chirurgicale  qu'après 
avoir  institué  pendant  un  temps  toujours  fort  long  un  traitement  général 
et  local  qui  mettra  souvent  le  patient  dans  des  conditions  favorables  au 
succès  de  cette  opération. 

(Considérations  sor  le  traitement  dn  spina-biflda,  par  Broussolle. 
Bourg,  médic,  1894,  n®  1,  p.  22.  —  Le  travail  de  l'auteur  contient 
une  observation  de  spina-bifida  congénital  chez  un  enfant  de  3  ans. 
Depuis  la  naissance  la  tumeur  a  augmenté  beaucoup  de  façou  à  mesurer 
7  millimètres  et  demi  de  hauteur  sur  4  et  demi  de  largeur  et  3  d'épaisseur 
au  moment  où  l'auteur  vit  le  malade.  Les  téguments  étaient  ulcérés 
depuis  quelque  temps  et  l'enfant  présentait  depuis  quelques  jours  certains 
symptômes  peu  nets  faisant  penser  à  une  poussée  très  légère  et  locale  de 
méningite  spinale. 

L'auteur  se  décida  néanmoins  à  intervenir  de  la  façon  classique  (abla- 
tion du  sac  après  ponction,  etc).  L'opéraiion,  qui  dura  vingi  minutes  ne 
présenta  rien  de  particulier.  Mais  dès  le  troisième  jour  les  phénomènes 
de  méningite  spinale  se  sont  accusés  davantage  et  l'enfant  succombait 
quinze  jours  après  l'intervention^  sans  avoir  présenté  la  moindre  compli- 
cation du  côté  de  sa  plaie. 

Hernie  inguinale  étranglée  cliez  an  garçon  de  quatre  semaines. 

(Eingeklemmter  Bruch  bei  einon  vierwochenll.  Kinde),  par  Havemann, 
Deul.  med,  Wochensch'r,,  1894,  n»  34.  —  Il  s'agit  d'un  garçon  de 
quatre  semaines,  atteint  d'une  hernie  congénitale  scrotale  droite,  qui,  un 
jour,  sans  cause  connue,  est  pris  de  vomissements  et  arrêt  de  selles  rem- 
placées par  l'évacuation  de  mucosités  mêlées  à  une  quantité  relativement 
considérable  de  sang.  L'enfant  souffrait  probablement  beaucoup,  car  il  ne 
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faisait  que  crier  jour  et  nuit.  Lorsque  l'auteur  vit  le  malade,  quarante- 
huit  heures  environ  après  le  début  des  accidents,  l'examen  lui  démontra 
Texistence  d'une  hernie  inguinale  droite,  étranglée.  N'ayant  rien  sous  la 
main  pour  faire  l'opération,  il  essaya  le  taxis  qui  échoua.  L'opération  fut 
donc  faite  le  lendemain  et  ne  présenta  rien  de  particulier.  A  l'ouverture 
du  sac,  on  trouva  une  anse  d'intestin  grêle  étranglée  et  présentant  trois 
points  de  couleur  livide.  L'auteur  crut  pourtant  pouvoir  réduire  l'intestin 
en  pratiquant  le  drainage  de  la  plaie.  Guérison  sans  complications. 

En  rapportant  cette  observation^  l'auteur  insiste  sur  un  symptôme  qu'il 
n*a  jamais  trouvé  mentionné,  à  savoir  l'existence  des  selles  sanglantes 
dans  l'étranglement  herniaire.  L'écoulement  du  sang  par  l'anus  parut  dès 
le  début  des  accidents  et  disparut  après  Topération.  Il  dépendait  donc 
manifestement  de  l'étranglement.  Le  sang  avait  l'aspect  du  sang  veineux. 
Il  venait  évidemment  de  la  portion  de  l'intestin  sous-jacente  à  l'étran- 
glement, et  très  probablement  des  veines  hémorrhoïdaires  qui  s'ouvrent 
directement  dans  la  veine  cave  inférieure. 

Bactériologie  de  l'otite  supporée  dans  la  scarlatine.  (A  bacteriological 
investigation  of  the  suppurative  ear  discharge  in  scarlet  fever),  par 
Frank  Blansall.  Brit.  med.  Journ.,  21  juillet  1894,  p.  116.  —  Le 
travail  de  l'auteur,  basé  sur  l'étude  de  quatorze  cas  personnels,  aboutit 
à  la  conclusion  que  l'organisme  que  Ton  rencontre  le  plus  souvent  dans 
l'otite  de  la  scarlatine  est  le  streptocoque  et  en  second  lieu  les  staphylo- 
coques blancs  ou  dorés.  Le  pneunocoque  de  Fraenkel  n'a  pas  été  rencontré 
par  l'auteur  une  seule  fois. 

Suppuration  d'une  fracture  sous-cutanée.  (Ueber  Vereiterung  von 
subcutanen  Fracturen),  par  Krecke.  Mûnch,  med,  Wochenschr,, 
1894,  no  35,  p.  685.  —  Il  s'agit  d'un  garçon  de  4  ans  et  demi  chez 
lequel,  au  cours  d'une  résection  de  la  hanche  pour  coxite  tuberculeuse 
suppurée,  on  produisit  une  fracture  du  tiers  inférieur  du  fémur,  au  moment 
où  Ton  imprimait  au  membre  des  mouvements  de  rotation,  afin  de 
rompre  les  adhérences.  Après  l'opération  le  membre  fut  immobilisé  dans 
un  appareil  plâtré.  Le  lendemain,  l'enfant  fut  pris  de  fièvre,  et  lorsqu'on 
défit  l'appareil  on  trouva  tous  les  signes  d'une  vive  inflammation  du  foyer 
de  la  fracture.  Deux  jours  après,  il  y  avait  là  formation  d'un  abcès  qui 
fut  ouvert  et  drainé.  Le  doigt  introduit  dans  la  plaie  sentit  fort  bien  les 
deux  fragments  du  fémur  baignés  dans  le  pus  du  foyer  suppuré.  Gué- 
rison. 

Pour  l'auteur,  il  s'est  agi  là  d'une  infection  du  foyer  de  la  fracture 
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par  les  micro-organismes  pyogènes  qui,  au  cours  de  la  résection  de  la 
hanche,  ont  pénétré  dans  le  sang.  Une  contagion  directe  du  foyer  situé 
loin  du  champ  opératoire,  n'est  guère  admissible. 

MÉDECINE 

La  dilatation  hypertrophique  congénitale  dn  côlon  {Megacôlon 
congénital),  par  le  professeur  G.  Mya.  Lo  Sperimentale^  fasc.  III 
1894,  p.  215.  —  Les  lecteurs  de  la  Revue  ont  pu  déjà  lire  Tanalyse 
du  travail  de  M.  Genersich  (p.  326)  sur  cet  intéressant  sujet.  M.  G.  Mya 
vient  d'observer  deux  nouveaux  cas  de  mégacôlon  congénital  et  retrace 
l'histoire  de  Taffection. 

On  trouve  dans  les  anciens  auteurs  (Faralli,  1846)  quelques  observa- 
tions de  dilatation  hypertrophique  congénitale  du  côlon.  Mais  c'est  seu- 
lement en  1886  que  Hirschprung  a  bien  étudié  l'affection  et  a  montré  que 
son  principal  symptôme  était  une  constipation  habituelle,  un  état  de 
raétéorisme  plus  ou  moins  marqué,  sans  signes  de  sténose  intestinale,  et 
a  assigné  à  la  lésion  une  origine  congénitale. 

Hirschprung  a  observé  deux  premiers  cas  typiques.  Un  des  enfants 
mourut  à  11  mois,  l'autre  à  7  mois.  Tous  les  deux  présentaient  depuis 
leur  naissance  une  constipation  opiniâtre  et  un  météorisme  considérable, 
tellement  considérable  que  dans  le  second  cas  il  nécessita  une  ponction 
capillaire  de  l'intestin.  Il  n'y  avilit  pas  de  rétrécissement  dans  la  portion 
de  l'intestin  accessible  à  une  sonde  œsophagienne.  Le  premier  enfant 
mourut  de  cachexie  progressive  ;  le  second  d'une  colite  aigué  avec  ulcé- 
rations multiples.  Plus  tard,  il  vit  un  troisième  cas  semblable.  Dans  ces  trois 
cas  l'autopsie  révéla  les  mêmes  lésions  dont. nous  allons  parler.  Enfin, 
dans  un  quatrième  cas,  il  s'agissait  d'un  garçon  de  10  ans,  atteint  de 
constipation  depuis  sa  naissance  et  présentant  une  tuméfaction,  avec  dou- 
leurs, dans  la  partie  supérieure  du  ventre,  symptômes  qui  s'effaçaient 
temporairement  après  une  abondante  émission  de  gaz  et  de  matières.  Cette 
observation  semble  prouver  que  l'affection  peut  durer  plusieurs  années. 
Mais  elle  n'a  pas  été  vérifiée  par  l'autopsie.  En  1893,  Walker  et  Griflith 
ont  publié  une  observation  où  un  jeune  garçon  cachectique  mourut 
à  11  ans  au  moment  où  on  lui  donnait  un  lavement  et  qui  avait  présenté 
depuis  sa  naissance  les  symptômes  précédents;  les  lésions  trouvées  à  Tau- 
topsie  furent  celles  déjà  décrites  par  Hirschprung.  Récemment  Genersich 
a  recueilli  deux  autres  observations  à  la  Clinique  de  Ileaoch  ;  une  d'elles 
fut  suivie  d'autopsie,  l'enfant  étant  mort  à  21  mois  d'une  entérite  aiguë. 
Une  observation  de  Demme  restant  douteuse,  celle  de  Faralli  n'ayant 
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pas  d'histoire  clinique,  cela  fait  en  tout  7  cas  de  cette  affection.  M.  Mya 
en  apporte  deux  nouvelles,  ce  qui  porte  ce  chiffre  à  9. 

I.  Un  enfant  de  deux  mois  et  demi  présente  le  lendemain  de  sa  nais- 
sance des  vomissements  et  du  météorisme  ;  après  deux  jours  de  clystère, 
il  a  sa  première  évacuation.  Puis,  il  y  eut  des  alternatives  d'amélioration 
et  d'aggravations  ;  pendant  la  crise,  constipation,  météorisme,  vomisse- 
ments ;  l'enfant  passe  quelquefois  cinq  jours  sans  aller  à  la  selle.  Cet 
enfant  fut  apporté  à  la  clinique  jusqu'à  deux  mois  et  demi  ;  puis  on  ne  le 
revît  plus. 

II.  Un  enfant  de  5  mois  est  admis  à  la  clinique  et  meurt  seize  jours 
après.  Il  est  nourri  par  sa  mère  ;  il  souffre  depuis  sa  naissance  d'une 
constipation  opiniâtre^  de  météorisme,  de  vomissements  ;  il  passe  parfois 
huit  jours  sans  évacuation  ;  alors  il  est  pris  de  vomissements  et  d'émission 
de  quelques  scybales  avec  un  peu  de  diarrhée.  Quand  on  l'examine,  on 
le  trouve  cachectique.  Météorisme  ;  la  palpation  du  ventre  fait  sentir 
quelques  nodosités  mobiles;  huit  jours  avant  sa  mort, sa  figure  s'altère, 
prend  l'aspect  hippocratique,  il  présente  de  la  diarrhée  et  des  vomisse- 
ments ;  les  phénomènes  s'aggravent,  le  ventre  se  déprime  et  l'enfant 
meurt. 

A  l'autopsie,  on  ouvre  le  ventre  et  on  voit  que  le  gros  intestin  est 
très  dilaté;  le  côlon  trausverse  est  oblique  et  descend  de  droite  à 
gauche,  puis  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  se  replie  pour  former  l'S  iliaque 
qui  vient  jusqu'à  la  fosse  iliaque  droite,  d'où  l'intestin  descend  dans 
le  bassin. 

Le  foie  a  un  volume  normal;  il  est  refoulé  dans  le  thorax  et  comme 
évasé  ;  la  rate  est  petite.  L'estomac,  repoussé  dans  l'hypochondre  droit, 
est  caché  par  le  côlon  transverse.  La  masse  de  l'intestin  grêle,  un  peu 
distendue  par  des  gaz,  est  cachée  derrière  le  gros  intestin.  A  l'ouverture 
du  tube  digestif,  la  muqueuse  parait  normale  dans  Testomac  et  l'intestin 
grêle;  cependant  à  la  fin  de  l'iléon,  on  observe  une  tuméfaction  dif!use 
avec  rougeur,  gonflement  des  plaques  de  Peyer  dont  quelques-unes  sont 
légèrement  ulcérées.  Les  parois  du  gros  intestin  sont  dans  tous  les 
points  très  épaisses;  l'épaississement  des  parois  atteint  son  maximum  là 
où  la  dilatation  de  l'intcstiu  est  moindre,  c'est-à-dire  dans  le  côlon  as- 
cendant, à  l'union  du  côlon  descendant  avec  l'S  iliaque,  et  dans  la  der- 
nière partie  du  rectum.  Le  diamètre  minimum  de  ces  points  est  de 
5  centim.;  toute  la  muqueuse  du  gros  intestin  est  rouge,  injectée,  tumé- 
fiée, parsemée  d'ulcérations  folliculaires  ;  les  plis  sont  effacés.  Les  trois 
faisceaux  de  fibres  musculaires  longitudinales  ne  sont  plus  distincts,  mais 
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forment  une  couche  continue  qui  enlève  au  gros  intestin  sa  forme  carac- 
téristique. 

En  somme,  on  trouve  une  énorme  dilatation  du  côlon  avec  un  épais- 
sissement  considérable  de  ses  parois.  L'épaisseur  maxima  de  celles-ci 
atteint  2  millim.  695,  au  lieu   de  1,5,  chiffre  normal. 

Au  microscope,  on  trouve  la  muqueuse  sans  épithélium,  avec  entérite 
interstitielle  et  atrophie  plus  ou  moins  considérable  des  glandes.  La  mus- 
culaire de  la  muqueuse  est  légèrement  infiltrée  de  leucocytes  ;  la  sous- 
muqueuse  est  très  épaissie  ;  la  couche  musculaire  à  Gbres  circulaires  est 
aussi  très  épaissie,  les  fibres  y  sont  serrées,  entourées  de  leucocytes ,  et 
par  places,  détruites  et  remplacées  par  des  tissus  fibreux.  La  couche  de 
fibres  musculaires  longitudinales  est  continue  et  est  plutôt  mince.  La 
lunique  séreuse  est  extrêmement  épaissie;  elle  atteint  son  maximum  d'é- 
paisseur là  où  la  muqueuse  est  la  plus  mince  ;  elle  est  transformée  en 
tissu  fibreux,  avec  noyaux  multiples,  recouvert  de  cinq  ou  six  couches 
d'endothélium;  les  vaisseaux  y  sont  nombreux  et  gros;  leurs  tuniques 
sont  enflammées  et  épaissies  et  par  places  leur  lumière  est  oblitérée;  cette 
artérite  proliférante  consécutive  est  en  rapport  avec  la  prolifération  du 
tissu  conjonctif  de  la  séreuse. 

La  lésion  primitive  est  donc  une  dilatation  hypertrophique  du  gros 
intestin  dont  l'origine  est  congénitale;  la  colite  aigué  est  secondaire;  elle 
ressemble  à  celle  que  l'on  observe  dans  le  choléra  infantile;  elle  se  pro- 
duit en  raison  des  conditions  anormales  de  la  nutrition  dans  la  muqueuse 
appartenant  au  segment  dilaté  et  des  fermentations  anormales  du  con- 
tenu en  état  de  stase. 

On  peut,  en  somme,  résumer  Thisloire  du  mégacôlon  congénital  de  la 
manière  suivante.  Par  suite  d'une  anomalie  du  développement  embryon- 
naire, le  côlon  prend  un  calibre  énorme  ;  pour  expliquer  cette  dilatation 
qui  est  le  fait  primitif,  il  n'est  guère  possible  de  faire  intervenir  une  ma- 
ladie fœtale  ;  on  ne  peut  s'en  rendre  compte  que  par  une  anomalie  par- 
tielle de  développement  dont  les  exemples  ne  sont  pas  rares  (mégalo- 
gastrie  congénitale).  De  cette  dilatation  du  côlon  découle  tout  le 
reste;  un  côlon  très  dilaté  ne  peut  faire  progresser  facilement  les  ma- 
tières fécales  :  la  stase  fécale  engendre  Thypertrophie  musculaire  et  une 
entérite  interstitielle  chronique,  avec  putréfactions  excessives  et  féti- 
dité des  gaz  et  des  fèces;  l'artérite  oblitérante  secondaire  qui  accom- 
pagne le  processus  de  sclérose  favorise  beaucoup  la  dénutrition  des 
parois  et  rend  la  barrière  muqueuse  de  plus  en  plus  inapte  à  se  défen- 
dre contre  l'infection  et  l'intoxication.  Le  syndrome  de  Hirschprung 
trahit  cet  état  analoraique  :  constipation  opiniâtre  dès  la  naissance  avec 
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Diétéorisme  coQsidérable,  quelquefois  des  vomissements,  avec  parfois  des 
signes  d'occlusion  incomplète,  sans  que  pourtant  une  sonde  œsophagienne 
introduite  par  Tanus,  poussée  très  haut,  puisse  trouver  un  point  rétréci  ; 
cachexie  progressive  et  fermentations  digestives  anormales.  Dans  certains 
cas  Torganisme  semble  s'adapter  peu  à  peu  à  cet  état  ;  surtout  quand  on 
intervient  pour  régulariser  le  cours  des  matières;  dans  la  majorité  des 
faits,  les  enfants  succombent  dans  la  première  ou  la  seconde  année  à  une 
colite  aiguë  ou  subaiguë,  ou  à  une  cachexie  progressive. 

L'intérêt  de  ces  faits  réside  en  ceci  :  ils  permettent  de  donner  une 
interprétation  de  la  conslipation  chronique  congénitale  des 
enfants.  On  peut  supposer,  en  eifet,  que  les  cas  précédents  repré- 
sentent des  cas  extrêmes.  11  n'est  pas  invraisemblable  de  supposer  que 
les  degrés  intermédiaires  qui  existent  entre  eux  et  la  constipation  la 
plus  bénigne,  correspondent  à  des  altérations  anatomiques  de  moins  en 
moins  marquées»  c'est-à-dire  à  une  ectasie  congénitale  du  côloo, 
excessive,  moyenne,  ou  légère.  Il  en  résulterait  que  les  lavages  méca- 
niques de  l'intestin  avec  une  sonde  très  longue,  seraient  supérieurs  aux 
laxatifs,  aux  purgatifs,  dans  le  traitement  de  la  constipation  des  enfants. 

A.-B.M. 

Lésions  histologiques  de  l'estomac  dans  la  dyspepsie  gastro-intes- 
tinale chronique  des  nourrissons,  par  Â.-B.  Marfan.  Mercredi 
médical,  août  1894.  —  Sous  l'influence  de  l'allailement  défectueux, 
non  seulement  la  digestion  s'altère,  mais  la  structure  de  l'estomac  est 
modKiée.  En  général,  cet  organe  est  dilaté  ;  quand  il  ne  l'est  pas,  cela 
résulte  de  la  cachexie  athrepsique,  ou  d'une  diarrhée  aiguë,  ou  d'une 
sclérose  alrophique  de  la  muqueuse.  La  muqueuse  a  un  aspect  variable  : 
généralement  un  peu  épaissie  et  mamelonnée,  elle  ne  présente  de  con- 
gestions et  d'ecchymoses  que  si  le  nourrisson  a  succombé  à  la  diarrhée 
aiguë. 

Au  point  de  vue  histologique,  on  trouve  toujours  des  lésions  portant 
à  la  fois  sur  les  glandes  et  sur  le  tissu  interstitiel  :  tuméfaction  et  irritation 
des  cellules  bordantes  qui  apparaissent  dans  la  région  pylorique  où  elles 
n'existent  pas  normalement  ;  apparition  en  grand  nombre  de  cellules 
atypiques  qui  prennent  la  place  des  cellules  principales  ;  hypertrophie 
du  tube  glandulaire  ;  enfin,  inflammation  interstitielle  plus  ou  moins 
marquée  ;  c'est  donc  une  gastrite  mixte.  Les  lésions  parenchymateuses 
se  rapprochent  de  celles  que  Hayem  a  décrites  sous  le  nom  de  gastrite 
atypico-hyperpeptique  ;  elles  se  compliquent  parfois  de  transformation 
muqueuse  des  cellules  glandulaires  ;  elles  aboutissent  souvent  à  l'atro- 
phie scléreuse  de  la  muqueuse. 
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M.  Marfan  signale  quelques  autres  lésious  rares. 

Mais,  ce  qu'il  faut  retenir  avant  tout,  c'est  la  constance  des  altérations 
anatomiques  chez  les  nourrissons  dyspeptiques.  M.  Marfan  se  demande, 
en  terminant,  si  un  retard  dans  le  développement  des  éléments  glandu- 
laires de  Teslomac  ne  serait  pas  une  cause  prédisposante  de  la  dyspepsie. 
On  trouvera  le  détail  des  recherches  ci-dessus  dans  le  travail  de 
M"«  Kalopsthakès,  Troubles  et  lésions  gastriques  dans  la 
dyspepsie  gastro-intestinale  chronique  des  nourrissons.  Thèse 
de  Paris,  1894. 

De  la  septicémie  gastro-intestinale.  (Ueher  gastro-intestinale  Sepsis), 
par  H.  FiscHL.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1894,  XXXVII,  p.  288.  —  Il 
est  un  fait  connu  depuis  les  travaux  de  Widerhofer,  Pàrrot,  Epstein, 
von  Hofsten  et  autres,  que  les  entérites  aiguës  des  nourrissons,  le  choléra 
infantile,  évoluent  différemment  suivant  qu'on  les  observe  dans  les  asiles 
ou  dans  la  clientèle  privée.  L  auteur  lui-même,  qui  a  étudié,  il  y  a  quel- 
ques années,  les  lésions  gastriques  dans  ces  cas,  fut  frappé  de  voir  une 
entérite  cliniquement  légère  donner  lieu  à  des  lésions  intenses  de  la 
muqueuse  stomacale  et,  inversement,  un  choléra  infantile  foudroyant  ne 
provoquer  que  des  lésions  minimes  de  la  muqueuse.  Laissant  même  de 
côté  les  résultats  de  l'examen  bactériologique  qui  expliquait  la  contradic- 
tion app^arente,  on  avait  dans  ces  cas  l'impression  d'une  intoxication  aiguë. 

Ces  cas  relèvent  en  effet  d'une  intoxication.  Les  travaux  d'Bpsteîn, 
Cholmogorofl,  Gartner,  Gaston,  Neumann,  von  Puleren  et  autres,  ont 
mis  en  lumière  les  différentes  portes  d'entrée  de  l'infection  chez  les  nou- 
veau-nés. Ce  qu'on  sait  moins,  c'est  que  l'infection  peut  dans  certains 
cas,  comme  Ta  montré- Epstein,  revêtir  la  forme  d'une  entérite  aiguë. 

Pour  élucider  de  plus  près,  l'auteur  a  examiné  histologiquement  et 
bactériologiquement  21  cas  de  la  clinique  d'Epstein  chez  lesquels  on 
avait  fait  pendant  la  vie  le  diagnostic  d'atrophie,  de  débilité  uro-génitale, 
de  septicémie  dans  quelques  cas,  de  gastro-entérite,  le  plus  souvent 
(11  cas).  Dans  onze  de  ces  cas,  on  se  contenta  de  l'examen  microsco- 
pique seul,  et  à  cette  occasion,  on  a  pu  constater  que  le  lieu  de  prédi* 
lection  où  les  microbes  se  localisent  de  préférence  sont  les  poumons. 
Dans  les  dix  autres  cas,  l'examen  fut  complété  par  l'ensemencement  du 
sang  pris  au  cœur  et  des  sucs  obtenus  par  la  trituration  des  organes.  Ici 
encore  on  a  constaté  que  lorsque  l'ensemencement  des  poumons  donnait 
des  résultats  positifs;  les  mêmes  résultats  étaient  fournis  par  les  autres 
organes. 

Ces  recherches  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Sept  fois  on  trouva  le  staphylocoque  pyogène  blanc  ;  quatre  de  ces  cas 
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onl  évolué  avec  le  tableau  de  la  gaslro-entérile  aiguëi  trots  avec  celui  de 
l-infection  septicémique  ;  deux  fois  seulement  on  a  pu  conslater  l'existence 
d'une  omphalite  suppurée;  dans  les  autres  on  ne  trouva  à  Tautopsie  que 
les  lésions  anatomiques  de  la  gastro-entérite  aiguë.  Le  staphylocoque  blanc 
en  question  était  très  virulent  et  tuait  les  lapins  dans  Tespace  de  deux  à 
quatre  jours. 

Dans  un  cas  caractérisé  par  l'apparition,  pendant  la  vie,  de  nombreux 
abcès  dans  les  poumons,  les  cultures  donnèrent  naissance  aux  staphylo- 
coques pyogènes  blanc  et  doré. 

EnOn,  dans  les  deux  derniers  cas  examinés  bactériologiquement,  on 
trouva  le  streptocoque  pyogène  une  fois  seul,  l'autre  fois  associé  au  coli- 
bacille qui  était  localisé  dans  la  rate  et  n'était  pas  virulent. 

En  somme,  les  recherches  en  question  ont  montré  l'existence  des 
micro-organismes  pyogènes  et  virulents  dans  les  organes  des  individus 
ayant  succombé  à  la  gastro-eotériieou,  dans  quelques  cas,  à  la  septicémie. 
Ce  fait  montre,  d'après  l'auteur,  qu'au  moins  un  certain  nombre  de  gas- 
tro-entérites qu'on  observe  dans  les  asiles,  ne  sont  qu'une  manifestation 
d'une  infection  septicémique. 

Les  lésions  anatomiques  qu'on  trouve  dans  les  divers  organes  sont  les 
suivantes. 

Dans  le  poumon,  la  lésion  peut  se  présenter  sous  trois  formes.  Le  plus 
souvent  on  trouve  des  foyers  qu'on  désigne  à  tort  sous  le  nom  d'inflam- 
mations, car  il  s'agit  dans  ces  cas  d'une  simple  dégénérescence  de  Tépithé- 
lium  alvéolaire  :  les  cellules  qui  sont  tuméfiées  et  présentent  un  noyau 
qui  se  colore  mal,  sont  desquamées  et  remplissent  la  lumière  de  l'alvéole, 
de  façon  à  simuler  une  infiltration  inflammatoire.  Dans  d'autres  cas,  la 
lésion  est  plus  avancée,  et  à  côté  de  la  desquamation  épithéliale,  on  trouve 
une  infiltration  des  bords  des  alvéoles  par  des  leucocytes  qui  souvent 
envahissent  la  paroi  de  la  bronchiole  et  s'avancent  sous  Tépithélium  tout 
comme  dans  la  pneumonie  syphilitique  interstitielle.  Le  troisième  type 
est  celui  de  la  broncho-pneumonie  :  alvéoles  et  bronchioles  bouchés  par 
un  exsudai.  Ce  qui,  dans  ces  cas,  témoigne  encore  de  l'origine  septique 
des  lésions,  c'est  la  fréquence  des  hémorrhagies  dont  les  foyers  sont  tantôt 
sous  pleuraux,  tantôt  in  ter  ou  intra-alvéolaires.  Les  micro -organismes  se 
trouvent  tantôt  aux  limites  de  la  lésion,  comme  véritables  agents  de  pro- 
pagation, tantôt  au  centre  d'un  abcès,  tantôt  dans  les  parois  bronchiques 
ou  au  centre  de  l'alvéole.  On  ne  les  rencontre  guère  dans  les  vaisseaux 
sanguins,  mais  par  contre,  ils  remplissent  les  lymphatiques  et  les  sinus 
péribronchiques. 

Le  tube  gastro-intestinal  présente  les  lésions  de  la  gastro-entérite; 
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mais  souvent,  malgré  TintensUé  des  symptômes  cliniques,  toute  lésion 
anatomique  fait  défaut  et  on  ne  trouve  qu'une  hyperhémie  intense  tenant 
peut-être  à  l'action  des  toxines  sur  les  nerfs  vaso-moteurs.  Les  micro- 
organismes très  variables  se  trouvent  à  la  surface,  et  quand  l^épilhélium 
est  conservé,  on  n'en  trouve  ni  dans  l'intérieur,  ni  au-dessous  des  cellules. 
Les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  n'en  renferment  pas  non  plus; 
par  contre,  quand  rinfection  est  très  énergique,  on  trouve  des  micro-orga- 
nismes peu  nombreux  dans  les  ganglions  mésentériques. 

Le  foie  présente  fréquemment  une  tuméfaction  trouble  des  cellules 
hépathiques.  Les  micro-organismes  y  sont  rares. 

Dans  les  reins,  on  trouve  constamment  des  lésions  de  l'épithélium  des 
canaux  contournés,  fréquemment  des  hémorrhagies  sous-capillaires  ou 
iotra-glomérulaires,  assez  souvent  des  abcès  miliaires  avec  amas  de 
staphylocoques  à  la  limite  de  la  substance  corticale  et  de  la  substance 
médullaire;  dans  d^aulres  cas  les  micro-organismes  se  logent  dans  la 
capsule  de  Bowman  et  dans  les  canaux  urinaires. 

La  rate,  qui  n'est  pas  toujours  hypertrophiée,  présente  tantôt  une  simple 
hyperplasie,  tantôt  une  tuméfaction  hyaline  du  réticulum  et  de  l'adven- 
tice des  artères.  Les  micro-organismes  y  sont  presque  aussi  constants 
que  dans  les  poumons. 

Le  pancréas  et  les  glandes  salivaires  présentent  quelquefois  une  dégé- 
nérescence parenchymateuse  de  leur  épithélium. 

D'une  façon  générale,  les  lésions  ne  semblent  pas  varier  avec  la  nature 
des  micro-organismes  ;  mais,  comme  dit  l'auteur,  les  matériaux  sont  encore 
trop  peu  nombreux  pour  permettre  de  juger  cette  question  d'une  façon 
définitive.  En  tous  cas,  ce  qui  résulte  de  ces  recherches,  c'est  que 
dans  des  cas  cliniquement  fort  différents,  on  trouve  des  lésions  anato^ 
miques  identiques  faisant  penser  à  l'action  d'un  virus  septique  dont 
l'agent  a  du  reste  pu  être  découvert  dans  certains  cas. 

Les  portes  d'entrée  de  rinfection  sont  variables  et  certainement  difll- 
ciles  à  préciser.  Â  côté  de  certains  cas  où  se  trouvait  une  lésion  de  la 
muqueuse  buccale  pouvant  être  considérée  comme  porte  d'entrée,  on  en 
trouvait  où  la  muqueuse  buccale  était  normale.  L'infection  par  l'air  joue 
un  rôle  important,  ce  que  confirmeraient  llntensilé  et  la  fréquence  de 
lésions  pulmonaires,  l'apparition  fréquente  d'otites  suppurées,  la  fré- 
quence des  cas  pendant  l'hiver  et  le  printemps.  En  tout  cas,  l'infection 
alimeniaire  i^einbie  jouer  uii  rôlo  secondaire,  car  ces  infections  à  forme 
de  gastro- entérite  ont  été  observées  chez  des  nouveau-nés  nourris  pen- 
dant quelques  jours  avec  une  infusion  de  thé. 

En  terminant,  l'auteur  cite  à  l'appui  de  sa  thèse  les  travaux  dé  Sevestre, 
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Renard,  Girode,  Lesage,  Marfan  etNaou;  le  travail  de  Meyer  qui,  chez 
des  nouveaa-nés  ayant  succombé  à  l'artérite  ombilicale,  trouva  des 
streptocoques  et  des  staphylocoques  et  des  lésions  anatomiques  des 
organes,  analogues  à  celles  signalées  par  Tauteur  ;  le  travail  de  Strelitz 
qui  dans  un  cas  de  maladie  de  Winkei  trouva  des  streptocoques  pyo- 
gènes  ;  celui  de  Neumann  qui  isola  le  staphylocoque  dans  un  cas  de 
dîalhèse  hémorrhagique,  etc. 

Ëtnde  cliniqne  sur  les  affections  gastro-intestinales  chez  l'enlant. 
(KlinischeBeobachtuflgenan  Magendarm-kranken  Kinder),  par  A.  CzEBNY 
et  P.  Maser.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1894,  vol.  XXXVIII,  p.  430.  — 
Les  auteurs  dont  le  travail  a  été  fait  à  la  clinique  du  professeur  Epstein, 
de  Prague,  divisent  les  troubles  digestifs  des  nourrissons  en  deux  groupes, 
Pun  comprenant  les  cas  où  raffection  reste  localisée  au  tube  gastro-intes- 
tinal, Tautre  où,  à  côté  des  troubles  gastro-intestinaux,  il  survient  des 
complications  du  côté  des  autres  organes.  Les  deux  groupes  se  divisent 
à  leur  tour  en  deux  catégories  comprenant,  Tune  les  cas  aigus,  l'autre  les 
cas  chroniques. 

Le  premier  groupe  principal  est  désigné  par  les  auteurs  sous  le  nom 
général  de  dyspepsie^  et  la  première  question  qu^ils  se  posent  est  celle 
de  savoir  à  quel  moment  commence  la  dyspepsie  ?  Pour  eux,  Tenfant 
ïte  doit  être  considéré  comme  bien  portant  que,  lorsqu'en  augmentant 
régulièrement  de  poids  il  a  trois  selles,  d'aspect  et  de  consistance  nor- 
maux, dans  les  vingt- quatre  heures,  n'a  pas  de  vomissements,  ni  d'éruc- 
tations et  s'endort  d'un  sommeil  paisible,  profond  et  non  interrompu 
après  chaque  tetée.  Quand  une  de  ces  conditions  n'est  pas  remplie, 
l'enfant  est  malade,  est  dyspeptique  et  souffre  de  son  estomac  et  de  son 
intestin,  car  d'après  les  auteurs,  jamais  on  n'observe  de  gastrite  sans 
entérite,  ni  d'entérite  sans  gastrite. 

Souvent  la  dyspepsie  ne  se  manifeste  que  par  l'absence  du  sommeil 
post-alimentaire  ou  par  un  sommeil  souvent  interrompu,  et  ce  symptôme 
est  fréquemment  un  des  plus  précoces  de  la  dyspepsie.  Il  en  est  de 
même  des  vomissements  habituels  qui,  pour  les  auteurs,  n'ont  rien 
de  physiologique  et  appartiennent  déjà  à  la  dyspepsie. 

La  dyspepsie,  une  fois  établie,  se  manifeste  tout  d'abord  par  Vanorexie. 
L'enfant  tète  moins  avidement  et  finit  par  ne  plus  prendre  le  sein.  Ce 
symptôme  est  souvent  intei  prêté,  par  la  mère  ou  la  nourrice,  comme  une 
aversion  pour  la  nourrice,  et  après  quelques  changements,  on  finit  par 
sevrer  Tenfant  et  par  le  mettre  au  lait  de  vache,  ce  qui  ne  fait  qu'aggra- 
ver la  situation. 
f  Le  second  symptôme  sont  les  vomissements.  Ils  surviennent  soit 
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immédiatemenl  après  le  repas,  soit  plus  ou  moins  longtemps  après.  Dans 
le  premier  cas,  le  lait  est  rendu  tel  quel  ;  dans  le  second,  il  est  caillé  et 
les  caillots  sont  d'autant  plus  volumineux  que  le  lait  est  resté  plus  long* 
temps  dans  lestomac.  Plus  les  caillots  sont  gros,  plus  l'insuffisance 
motrice  de  l'estomac  est  grande,  et  plus  la  dyspepsie  est  grave.  Çans  les 
cas  aigus,  les  matières  vomies  contiennent  de  la  bile;  dans  les  cas  chroni- 
ques, on  trouve  une  quantité  notable  de  mucosités  et  souvent  des  aliments 
solides  non  digérés,  si  Tenfant  est  soumis  à  une  alimentation  mixte. 

Dans  deux  cas,  chez  des  nourrissons  âgés  de  moins  de  huit  jours,  on 
trouva  dans  les  matières  vomies  des  cylindres  creux,  aplatis,  de  consis*- 
tance  molle  et  élastique,  des  dimensions  d'un  tîenia,  formés  par  de  i'épi- 
thélium  intestinal  entouré  d'un  réseau  d^  fibrine.  Les  vomissements  sont 
plus  ou  moins  fréquents,  durent  plus  ou  moins  longtemps  et  s'accom- 
pagnent fréquemment  d'éructations  qui,  souvent^  existent  seules  et,  avec 
l'agitation^  peuvent  constituer  toute  la  symptomatologie  de  la  dyspepsie. 

Les  symptômes  abdominaux  proprement  dits  sont  constitués  par  le 
tympanisme  qui,  dans  les  cas  chroniques,  se  complique  d'un  relâchement 
très  accusé  des  parois  abdominales,  et  par  les  modifications  du  côté  des 
aelles.  Ces  modifications  sont  très  variables  :  chez  les  nourrissons  au 
sein,  on  constate  une  augmentation  du  nombre  des  selles  qui  deviennent 
plus  liquides  et  renferment  des  caillots  d'albumine  non  digérés.  La  colo- 
ration varie  du  jaune  au  vert  foncé  ;  seulement,  c'est  un  symptôme  sans 
importance,  changeant,  chez  les  nourrissons,  d'un  jour  â  l'autre,  et  étant 
influencé  par  la  nature  et  la  quantité  des  aliments.  Les  selles  sont  ordi- 
nairement fétides  et  renferment  quelquefois  des  traces  de  sang  provenant 
des  portions  inférieures  de  l'intestin. 

Chez  les  nourrissons  soumis  à  une  alimentation  artificielle,  la  diar- 
rhée peut  être  remplacée  par  la  œnstipatix)ny  et  les  dyspepsies  â 
constipation  sont  ordinairement  plus  graves  que  celles  à  diarrhée. 

Uurine  renferme  ordinairement  une  forte  proportion  d'indican  et, 
chez  les  nourrissons  au  sein,  du  sucre.  Cette  lactosurie  disparait  quand 
l'alimentation  au  sein  est  remplacée  par  du  laitde  vache;  elle  ne  s'observe 
pas  chez  les  nourrissons  dyspeptiques  soumis  à  une  alimentation  arti- 
ficielle. 

Quant  à  la  participation  de  l'estomac  dans  cette  forme  de  dyspepsie, 
qui  semble  se  localiser  strictement  à  l'intestin,  on  peut  la  démontrer  par 
Texamen  du  contenu  stomacal,  lequel  fait  voir  une  insuffisance  motrice 
et  chimique  de  l'estomac. 

Les  symptômes  des  affections  gastro-intestinales  du  second  groupe 
que  les  auteurs  désignent  sous  le  nom  de  gastro-entérite,  ressemblent  à 
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ceux  (les  dyspepsies,  seulement  ils  sont  plus  accusés.  Les  vomissements 
sont  très  fréquents,  les  selles  se  suivent  à  de  très  courts  intervalles  et  sont 
d'une  consistance  presque  aqueuse. 

La  muqueuse  buccale  est  sèche,  rouge,  et  d'autant  plus  rouge  que 
l'enfant  est  plus  jeune.  Le  muguet  qui,  dans  les  dyspepsies,  est  rela- 
tivement rare  et  localisé  à  la  couche  épithéliale,  envahit,  dans  la  gastro- 
entérite, la  muqueuse  linguale  elle-même  et  provoque  des  érosions 
hémorrhagiques.  Dans  les  cas  graves,  le  muguet  passe  sur  l'œsophage  et 
dans  les  cas  chroniques,  envahit  môme  la  muqueuse  gaslro-intestinale. 
Un  autre  phénomène,  qu'on  trouve  dans  ces  cas,  ce  senties  pétéchies  de 
la  muqueuse  buccale. 

Du  côté  de  l'estomac,  on  observe  une  sécrétion  abondante  de  muco- 
sités qu'on  retrouve  dans  les  matières  vomies.  Celles-ci  ont  une  odeur 
rance,  et  dans  quelques  cas,  renferment  du  sang.  Le  ventre  est  ballonné 
et  reste  ballonné,  malgré  le  nombre  de  selles  qui  souvent  renferment 
du  sang.  Dans  les  cas  chroniques,  la  diarrhée  peut  alterner  avec  de  la 
constipation. 

L'analyse  chimique  des  selles  montre  dans  ces  cas  que  ce  sont  presque 
exclusivement  les  matières  albuminotdes,  la  caséine  du  lait  qui  n'est 
digérée,  ni  utilisée.  Ces  substances  se  putréfient  dans  llntestin  et 
donnent  naissance  à  des  substances  toxiques  qui,  une  fois  résorbées,  provo- 
quent à  leur  tour  une  série  de  symptômes  secondaires,  des  érythèmes 
variables  et  mobiles,  une  coloration  grise  particulière  de  la  peau  qui  n'a 
rien  à  voir  avec  la  cyanose,  l'anémie  chez  les  convalescents,  des  hémor- 
rhagies  multiples  (les  pétéchies,  melaena,  hêmatémèse)  dont  la  raison  ana- 
tomique  n'est  pas  fournie  à  l'autopsie. 

Les  toxines  en  question  agissent  encore  d'une  façon  toute  particulière 
sur  le  cœur.  Les  bruits  du  cœur  deviennent  sourds,  voilés,  surtout  le  pre- 
mier. A  l'autopsie,  on  ne  trouve  pourtant  rien  ou  bien  des  lésions 
du  myocarde,  de  sorte  que  dans  les  deux  cas  l'action  d'une  toxine  est 
certaine.  L'affaiblissement  du  cœur  a  pour  corollaire  une  série  de 
symptômes  se  manifestant  par  un  état  de  dépression  plus  ou  moins 
accusé  :  les  mouvements  actifs  sont  réduits  au  minimum,  la  température 
tombe  et  si  l'hypothermie  persiste  longtemps,  elle  aboutit  au  sclérème. 

Ces  phénomènes  doivent  être  différenciés  de  ceux  qui  sont  produits  par 
l'action  des  toxines  sur  le  système  nerveux.  Ces  phénomènes  peuvent 
tantôt  être  dépressifs,  tantôt  se  manifester  par  de  l'excitation.  L'état 
dépressif  qui  existe  en  dehors  de  l'asphyxie  et  de  l'affaiblissement  du  cœur, 
est  d'origine  nerveuse  et  précède  toujours  l'excitation  dont  le  symptôme 
le  plus  frappant  est   Thyperesthésie  générale,  celle-ci  explique  l'agi- 
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tatioQ  de  Penfanl,  les  cris  perçanls  qu'il  pousse  quand  on  le  touche,  etc. 
Les  convulsions  cloniques  sont  extrêmement  rares  ;  quand  elles  existent 
elles  sont  localisées  à  des  groupes  musculaires,  et  à  l'autopsie  on  trouve 
ordinairement  une  lésion  anatomique  localisée  du  cerveau.  Par  contre, 
les  convulsions  toniques  sont  fréquentes  et  se  manifestent  par  uue  cer- 
taine raideur  des  muscles  à  l'occasion  des  mouvements  passifs,  par  le 
trismus  qui  rend  quelquefois  Talimentation  difficile,  par  la  flexion  per- 
manente du  poignet  et  par  la  flexion  du  pouce  rabattu  sur  la  paume  de 
la  main. 

Tels  sont  les  symptômes  produits  par  les  toxines.  Mais  il  en  existe 
d'autres  qui  relèvent  d'une  infection  générale  de  Torganisme  par  des 
bactéries  qui  de  l'intestin  ont  pénétré  dans  le  sang.  Que  celte  infection 
existe  réellement,  l'examen  des  reins  des  nourrissons  ayant  succombé  à 
la  gastro-entérite,  le  démontre  d'une  façon  suffisamment  claire.  Tout 
d'abord,  la  néphrite  encore  assez  fréquente, ne  présente  pas  les  caractères 
classiques  delà  néphrite  toxique.  L'urine,  à  côté  de  l'albumine,  renferme 
des  cylindres  hyalins  et  granuleux,  des  cellules  épithéliales,  des  hématies 
isolées  et  un  grand  nombre  de  leucocytes.  D'un  autre  côté,  à  l'examen 
microscopique  des  reins,  on  trouve  à  côté  des  lésions  parenchymateuses, 
des  territoires  dont  les  .  vaisseaux  sont  remplis  de  microcoques.  Cette 
présence  des  micro-organismes  dans  les  vaisseaux,  montre  qu'il  s'agit 
nettement  d'une  invasion  pendant  la  vie. 

Parmi  les  phénomènes  qui  relèvent  de  l'infection  proprement  dite,  les 
auteurs  citent  en  premier  lieu  les  broncho-pneumonies  sur  l'origine  des- 
quelles ils  partagent  entièrement  les  idées  de  Sevestre  dont  ils  rappor- 
tent longuement  les  travaux,  de  même  que  celui  de  Marfan  et  Marot. 
Nous  pouvons  passer  sur  la  description  clinique  de  ces  broncho-pneumo- 
nies que  nos  lecteurs  connaissent  bien.  D'après  les  auteurs,  il  s'agit  là 
d'une  infection  microbienne  qui  en  s'efTectuant  par  l'intermédiaire  des 
vaisseaux  lymphatiques,  passe  dans  le  sang  et  frappe  surtout  le 
poumon  qui  est  le  premier  organe  que  le  sang  infecté  rencontre  sur  son 
chemin,  et  ce  fait  expliquerait  pourquoi  le  foie  qui  aurait  dû  être  frappé 
le  premier,  en  cas  d'infection  hématique  primitive,  reste  relativement 
indemne.  Parmi  les  autres  symptômes  attribuables  à  l'infection  géné- 
rale, les  auteurs  citent  les  suppurations  osseuses  et  articulaires,  la  furon- 
culose, l'encéphalite,  la  gangrène  de  la  peau,  celle-ci  attribuable  à  des 
thromboses  et  embolies  des  vaisseaux. 

Les  recherches  bactériologiques  faites  par  les  auteurs,  leur  ont  permis 
de  préciser  encore  davantage  l'idée  de  l'infection  générale.  Avec  toutes 
les  précautions  d'usage  ils  ont  ensemencé  le  sang  pris  par  piqûre  au 
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doigt  chez  30  enfants  bien  portants,  11  dyspeptiques  et  15  gastro-enté- 
ritiques  à  complications,  mais  dont  les  complications  ne  relevaient 
que  de  la  gastro-entérite.  Les  résultats  furent  les  suivants  :  sur  les 
30  bien  portants,  le  résultat  fut  positif  une  fois.une  fois  aussi  sur  les  11  dyspep- 
tiques ;  et  dans  ces  deux  cas,  le  sang  ne  renfermait  qu'une  seule  colonie. 
Par  contre,  sur  les  15  gastro-entéritiques,  les  résultats  furent  positifs 
12  fois,  et  dans  tous  ces  cas  les  cultures  renfermaient  des  colonies  nom- 
breuses de  streptocoques,  de  staphylocoques,  de  colibacilles,  de  bacilles 
pyocyaniques,  de  bacterium  lactis  aerogenes,  c'est-à-dire  des  bacilles 
dont  la  présence  dans  l'intestin  est  de  connaissance  vulgaire.  Cette  diffé- 
rence dans  les  résultats  chez  les  bien  portants  et  les  dyspeptiques  d'un 
côté,  et  les  gastro-entéritiques  de  l'autre,  prouve  qu'il  ne  peut  y  être 
question  de  coïncidence  ou  de  souillure  accidentelle  pendant  Tensemen- 
cément. 

En  se  basant  sur  ces  recherches^  les  auteurs  définissent  avec  Ëpstein 
la  gastro  entérite  des  nourrissons  comme  nne  infection  générale  de  l'or- 
ganisme d'origine  intestinale,  par  opposition  à  la  dyspepsie  qui  reste  une 
maladie  localisée  au  tube  gastro-intestinal. 

Un  cas  de  constipation  chronique  datant  de  45  Jours  chez  on  enfant 
de  7  ans,  par  Gevaert.  Bruxelles,  1894,  tir.  à  part.  —  Il  s'agit  d'un 
enfant  de  7  ans,  entré  à  l'hôpital  pour  un  développement  énorme  du 
ventre  qui  mesurait  95  centimètres  de  circonférence  en  prenant  comme 
points  de  repère  en  arrière  le  rebord  des  fausses  côtes  et  en  avant  le  milieu 
de  la  ligne  qui  va  de  l'ombilic  à  l'appendice  xiphoïde.  Le  ventre  était 
tendu  à  l'extrême,  marbré  en  tous  sens  de  nombreuses  veines  dilatées. 

A  la  palpation,  on  ne  percevait  aucune  tumeur  définie,  mais  la  sinuo- 
sité des  intestins  distendus  et  parsemés  de  corps  durs  et  mobiles.  Pas 
d'ascite,  ni  d'oppression;  pas  de  rétrécissement  rectal.  L'enfant  était  gai, 
enjoué,  présentant  l'aspect  extérieur  d'une  santé  parfaite.  En  l'absence 
de  tous  renseignements  précis,  on  se  décida  à  faire,  dans  le  but  d'éclairer 
le  diagnostic,  une  irrigation  de  l'intestin.  Le  15  septembre,  on  injecta 
donc  dans  le  rectum  3  litres  d'eau  boriquée.  Le  lavement  eut  un  résultat 
immédiat  et  formidable  :  environ  6  litres  de  matières  fécales  furent  éva- 
cuées, molles  et  brunâtres.  La  circonférence  du  ventre  tomba  à  83  cen- 
timètres, elle  avait  donc  diminué  de  12  centimètres. 

Les  mêmes  lavements,  toujours  avec  le  même  succès,  furent  continués 
encore  pendant  4  ou  5  jours.  Quand  le  traitement  fut  interrompu,  le 
ventre  ne  mesurait  plus  que  65  centimètres.  La  paroi  abdominale,  quand 
elle  avait  repris  sa  place  normale,  présentait  une  éventration  non  seu- 
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lement  le  long  de  la  ligne  blanche,  mais  encore  latérale,  le  long  du  bord 
externe  du  muscle  droit,  et  transversale,  occupant  les  espaces  aponé- 
vrotiques  qui  séparent  ce  muscle  transversalement. 

Il  s'agissait  donc  d'un  cas  de  constipation  chronique,  datant,  comme  on 
l'apprit  des  parents  plus  tard,  de  45  jours.  Le  traitement  ultérieur  fut  basé 
sur  le  massage  et  remploi  interne  de  strychnine. 

THÉRAPEUTIQUE 

Traitement  de  la  constipation  pendant  la  seconde  enfance  par 
Blache. 

Potion  purgative  huileuse  : 

Huile,  de  ricin , 6  gr. 

Sirop  de  gomme 8    — 

Eau  distillée  de  fleurs  d'orangers 2    — 

A  prendre  le  matin  à  jeun. 

Potion  laxative  drastique  : 

Eau  distillée  de  fleurs  d'oranger  )    .  „^ 

a-        .in         A      xu  àà  30  gr. 

Sirop  de  fleurs  de  pécher )  ° 

Jalap  pulvérisé 0,20  à  0,60  cenligr. 

Glycérine 15  gr. 

A  prendre  en  une  ou  deux  fois^  à  jeun. 

Potion  purgative  saline  : 

Magnésie  anglaise 4  à      8  gr. 

Sirop  de  limons 20  à    30  — 

Eau  distillée 100  à  150  — 

A  prendre  en  une  fois,  le  matin,  à  jeun. 

Électuaire  purgatif  salin  : 

Magnésie  anglaise 5  à  15  gr. 

Miel 15  à  20  — 

Eau  de  fleurs  d'oranger 2  gr. 

Eau  distillée 30  à  60  gr. 

A  prendre  le  matin,  eu  une  fois  et  à  jeun. 

Infusion  purgative  : 

Follicules  de  séné 4  à  6  gr. 

Café  torréfié 10  gr. 

Eau  bouillante 120   — 

Passer  et  mélanger  à  une  demi-tasse  de  lait  sucré  à  prendre  le 
matin. 
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VARIÉTÉS 

La  sérothérapie  dans  la  diphtérie. 

Le  traitement  par  la  métho«Je  de  BehriDg-Roux  a  été  mis  en  vigueur 
à  rhôpital  Trousseau  où  on  peut  constater  les  mêmes  heureux  résultats 
qu'à  l'hôpital  de  la  rue  de  Sèvres.  On  s'efforce  de  supprimer  la  trachéo- 
tomie qu'on  remplace  par  le  tubage,  malheureusement  peu  connu  des 
médecins  français  et  jusqu'ici  trop  négligé. 

A  ce  propos  nous  devons  ajouter  une  remarque  très  importante  pour 
le  bon  effet  du  traitement  antitoxique  ;  il  augmente  considérable- 
ment Vintolérance  à  Vègard  des  toxiques  chimiques  et  particu- 
lièrement deè  antiseptiques;  c'est  ainsi  que  le  tubage  pratiqué  chez 
un  enfant  du  service  dé  M.  Moizàrd  avec  uri  lubè  trempé  dans  la  solution 
phéniqiiée  à  5  p.  100  à  provoqué  pendant  deux  jours  des  urines  noires. 
De  même,  les  cas  d'intoxication  par  la  glycérine  sublimée  dont  nous  avons 
parlé  (p.  501)  ont  eu  lieu  chez  des  enfants  traités  par  Tantitoxine;  ce 
traitement,  en  effet,  quelle  que  soit  la  force  de  la  solution  de  sublimé, 
n'a  jamais  donné  d'accidents,  dans  les  nombreux  cas  traités  par 
M.  Moizard.  L'Institut  Pasteur  est  actuellement  en  mesure  de  fournir  de 
Tantitoxique  aux  médecins  de  Paris  sur  la  présentation  de  tubes  ensemen- 
cés avec  les  membranes  ou  le  vaccin  recueilli  sur  le  malade. 


NÉCROLOGIE 

Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort  d'un  de  nos  plus  distingués 
collaborateurs,  M.  le  D'  LegrOUX,  médecin  de  l'hôpital  Trousseau, 
agrégé  de  la  Faculté  de  médecine.  Legroux  était  à  la  fois  un  praticien 
très  consciencieux,  dévoilé,  et  un  travailfeur  à  qui  nous  devons  plusieurs 
mémoires  importants.' Parmi  ceux-ci, l)on  nombre  ont  trait  à  la  pathologie 
infantile,  et  nous  rappel  ferons  surtout  les  recherches  de  Legroux  sur  la 
micropolyadénopalhie  infantile  et  siir  le  Iraitemeni  de  la  chorée  par 
l'antipyrine  ;  les  leçons  sur  les  maladies  d'évolution,  sur  la  prophylaxie 
et  la  thérapeutique  des  maladies  infantiles. 


Lé  Gérant  :  G.  Steinheil. 
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DECEMBRE    ^8^4. 


Forme  du  crâne  dans  rhydrocéphalie,  par  le  D*"  F.  Hegnault. 

L'hydrocéphalie  donne  au  crâne  une  forme  spéciale  et 
bien  connue.  Broca  est  celui  qui  Ta  le  mieux  décrite,  dans 
ses  Instructions  craniclogiques  (p.  145).  Il  distingue  les 
déformations  causées  par  l'hydrocéphalie  «  qui  existe  à  la 
naissance  ou  se  produit  dans  les  premiers  mois  de  la  vie: 
toutes  les  parties  de  la  voûte  du  crâne  cèdent  à  la  fois,  à 
peu  près  également  ;  d'où  la  forme  globuleuse  du  crâne. 

«  Mais  quand  elle  débute  une  ou  plusieurs  années  après  la 
naissance,  elle  trouve  des  résistances  inégales,  car  toutes 
les  sutures  ne  se  ferment  pas  avec  la  même  rapidité  et,  alors 
même  qu'elles  sont  déjà  formées,  leur  résistance  se  ressent 
du  degré  d'ancienneté  de  leur  formation.  Certaines  parties 
se  laissent  distendre  plus  que  d'autres,  et  deviennent  le 
siège  d'une  grande  voussure.  Cette  voussure  est  tantôt 
occipitale,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  commun,  tantôt  frontale, 
tantôt  temporale.  » 

Il  ne  faudrait  pourtant  pas  déduire  de  cette  •  dernière 
phrase  que  le  diamètre  antéro-postérieur  de  la  tête  aug- 
mente d'ordinaire  beaucoup  plus  que  1q  transverse;  c'est, 
nous  allons  le  voir,  exactement  le  contraire  qui  se  produit. 

En  outre,  Broca  mentionne  la  voussure  des  dacryons  qui 
élargit  la  racine  du  nez  :  cette  petite  déformation  a,  dit-il, 
une  très  grande  valeur,  mais  fait  très  souvent  défaut  dans 
les  hydrocéphalies  ancienness.  Mais  il  ne  dit  pas  si,  dans 
cette  seconde  catégorie  d'hydrocéphalies  survenant  quelques 
années  après  la  naissance,  la  tète  devient  globuleuse  comme 
chez  les  premiers  ;  si,  en  d'autres  termes  l'hydrocéphalie 
augmente  relativement  plus  le  diamètre  transverse  que 
Tantéro-postérieur  maximum  :  si  elle  rend  brachycéphale. 

Les  autres  auteurs  ne  sont  pas  plus  catégoriques  à  ce 
sujet. 

D'Ëspine  et  Picot  disent  que  tous  les  diamètres  sont  aug- 
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mentes,  mais  ils  ne  recherchent  si  l'un  l'est  plus  que  l'autre. 

Sanné,  dans  un  article  de  1888sur  Thydrocéphalie,  dans  le 
Dictionnaire  de  Dechambre,  est  plus  explicite.  Pour  lui,  les 
diamètres  antéro-postérieur  et  transverse  s'allongent,  le 
premier  surtout.  Or  les  mensurations  mêmes^  qu'il  donne 
prouvent  le  contraire. 

MM.  Duplay  et  Reclus,  dans  leur  Traité  de  chirurgie 
(p.  651,  t.  III,  par  Gérard-Marchant),  restent  dans  le  doute. 

a  Cependant,  disent-ils,  le  type  de  déformation  n'est  pas 
toujours  le  même  :  ici,  c'est  la  région  occipitale  qui  a  cédé 
le  plus  à  la  distension,  et  le  diamètre  occipito-frontal  rem- 
porte de  beaucoup  sur  les  deux  autres  ;  ailleurs,  c'est  la 
région  bregmatique  qui  s'est  le  plus  développée  ;  d'autres  fois, 
c'est  le  diamètre  bitemporal  qui  est  devenu  le  plus  étendu.  » 

Quant  à  Baginsky  et  plusieurs  autres  auteurs,  ils  sont 
muets  sur  ce  point. 

Nous  avons  mesuré  les  crânes  des  musées  Dupuytren  et 
Broca,  et  en  même  temps  pratiqué  quelques  mensurations 
sur  le  vivant,  et  les  résultats  ont  été  absolument  nets  et 
précis. 

L'hydrocéphalie  amène  un  agrandissement  plus  marqué 
du  diamètre  transverse  que  de  l'antéro-postérieur. 

La  brachycéphalie  est  d'autant  plus  forte  que  la  maladie 
survient  chez  un  individu  plus  jeune  et  qu'elle  est  plus 
intense. 

Elle  tend  à  se  corriger  chez  les  adultes  guéris,  mais  il 
persiste  toujours  une  forte  brachycéphalie. 

La  cause  est  due  au  mécanisme  même  de  distension,  qui 
écarte  les  sutures  comme  les  pétales  d'une  deur,  selon 
Texpression  de  Trousseau.  Les  pariétaux  s'écartent  surtout 
par  leur  partie  postérieure  :  aussi  est-ce  en  haut  et  très  en 
arrière  que  se  trouve  le  diamètre  transverse  maximum. 

C'est  ce  qui  a  fait  dire  aux  auteurs  que  la  tête  s'agrandis- 
sait  davantage  postérieurement. 

Il  faut  noter  que  l'écart  des  pariétaux  peut  n'être  pas  plus 
fort  que  celui  des  os  frontal  et  occipital.  Le  diamètre  trans- 
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verse  étant  normalement  plus  petite  la  proportion  se  trouve 
modifiée.  Ainsi  supposez  le  diamètre  an téro-postérieur  égal  à 
100,  et  le  trans verse  à  50.  Si  Thydrocéphalie  les  écarte  tous 
deux  de  la  valeur  25^  on  aura  alors  un  rapport  de  125  à  75 
qui  ne  sera  plus  que  de  5  à  3  au  lieu  de  2  à  1. 
Voici  les  chiffres  sur  lesquels  s'appuient  ces  conclusions  : 

» 

Musée  Dupuytren. 

Nw  137    nouveau- né. , .  Inds  céph.  108    Tour  de  tète  621 

38  jeune  enfant..  >        106.7  >  658 
29      2  mois »        100,7          »          496 

27  jeune  enfant..      .    >  90,6  >  660 

28  7  ans ».  91,3.  »  620 

39  10  ans »     .  90,6.  »  615 

26      5  ans »...  86,3  »  660 

24      3  ans »  88,3  >  650 

43    27  ans »  91,8  »  660 

40  adulte »  89,6  »  652 

42    20  ans »  85,7  »  630 

41  adulte »         83  »  630 

9    adulte »         88  >         552 

Ces  mesures  ont  été  prises  en  partie  par  M.  Vinsonneau, 
et  reproduites  dans  le  catalogue  du  musée.  Ces  dernières 
diffèrent  un  peu  des  miennes  ;  peut-être  parce  que,  à  cette 
époque  très  ancienne,  les  points  de  repère  n^avaient  pas 
encore  été  parfaitement  précisés  par  Broca,  ou  que  les 
crânes  dont  les  sutures  sont  membraneuses  ont  joué. 

Néanmoins  les  chiffres  de  Vin3.o.Qn.eAU  .donnent  également 
des  indices  brachycéphales  et  s'jécartant.peu  de  ceux  repro- 
duits ci-dessus.  Mais  il  n-en  a  pas  tiré  de  conclusions. 

De  plus,  les  mesures  prises  sur  les  crânes  d'hydrocéphales 
ne  peuvent  être  d'une  rigueur  absolue^  ni  comparables  à  ceux 
du  vivant,  car  les  sutures  écartée^et  souvent  membraneuses 
jouent  beaucoup  quand  on  dessèche  les  ck*ânes  ;  mais  ceux- 
ci  sont  si  nettement  brachycéphales  que  le  doute  n'est  pas 
possible.  Les  diamètres  métopiques,  à  causes  des  bosse» 
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frontâlcSi  sont  plus  grands  que  les  an téro -postérieurs,  mais 
nous  nous  sommes  servis  de  ces  derniers  pour  le  calcul  de 
rindice  afin  de  nous  conformer  à  Tusage  :  quoique,  même  en 
prenant  le  diamètre  métopique,  on  aurait  des  indices  de 
brachycéphalie. 

Les  crânes  suivants  du  musée  Broca  donnent  des  résultats 
conformes,  bien  qu'ici  la  maladie  soit  en  général  moins 
accentuée  : 

9  mois Ind.  89,8 

enfant •  86,9 

enfant >  94 

enfant »  103,1 

jeune »  89,8 

adulte »  73,1 

adulte »  97,5 

Un  seul  adulte,  le  numéro  56,  marqué  comme  hydrocéphale, 
est  dolichocéphale  :  sa  maladie  n'a  jamais  dû  être  bien 
intense,  si  on  en  juge  par  Taspect  du  crâne,  qui  n'offre  pas 
les  bosses  typiques. 

On  pourrait  d'ailleurs  par  exception  observer  la  dolicho- 
céphalie  chez  les  hydrocéphales.  11  s'agit  de  ces  cas  rares 
où  lampliation  de  la  tète  porte  sur  un  seul  point.  L'occiput 
peut  ainsi  s'allonger,  comme  Ilenoch  en  a  signalé  un  cas. 

Enfin  suivent  quelques  crânes  de  collection  particulière, 

10  ans Ind.  93,4 

1  an »  85,7 

1  an »  93,2 

5  ans t  86,2 

8  ans »  87,2 

7  ans »  93,3 

13  ans »  95,2 

17  ans »  84,7 

21  ans »  86 

Sur  plusieurs  enfants  vivants^  les  résultats  ont  été  analo- 
gues. Une  fillette  de  10  ans,  légèrement  hydrocéphale,  car 
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elle  n'avait  qu'un  tour  de  tête  de  5i5,  a  un  indice  de  84,2; 
une  autre  de  13  ans,  chez  laquelle  le  début  de  la  maladie 
remonte  à  l'âge  de  9  ans,  a  un  tour  de  tête  de  630  millim.,  et 
un  indice  de  89,7. 

Citons  enfin  un  crâne  volumineux^  (provenant  du  D' Bre- 
tonneau,  de  Tours)  conservé  au  laboratoire  de  M.  Cornil.  Sa 
circonférence  est  de  720  millim.,  mais  la  base  du  crâne 
offre  nn  aspect  normal,  la  selle  turcique  n'est  pas  aplatie* 
La  racine  du  nez  n'est  pas  sensiblement  élargie,  le  front  ne 
bombe  pas,  ni  les  bossespariétales.  L'indice  céphalique  n'est 
que  de  81,7;  il  concorde  donc  avec  l'aspect  du  crâne  pour 
démontrer  que  l'augmentation  de  volume  n'est  pas  due  â 
une  hydrocéphalie,  ou  tout  au  moins  une  hydrocéphalie  pri- 
mitive. Il  existait,  en  effet,  sur  cetfce  pièce  dont  l'observa- 
tion clinique  n'est  pas  connue,  un  sarcome  osseux  qu'on 
voit  encore  sur  la  voûte  orbitaire  gauche. 

Il  n'est  pas  inutile  de  se  livrer  à  de  pareilles  recherches, 
quand  elles  n'auraient  pour  but  que  de  donner  de  la  préci- 
sion aux  descriptions  cliniques  de  nos  auteurs.  Elle  peut 
avoir  une  autre  utilité  :  le  diagnostic  de  l'hydrocéphalie 
intense  est  facile,  mais  à  la  période  de  début  on  pourra 
hésiter.  Dans  tous  les  traités  on  fait  le  diagnostic  différentiel 
de  l'hydrocéphalie  avec  l'hypertrophie  du  crâne  et  avec  la 
sclérose  cérébrale  :  si,  en  prenant  successivement  des 
mesures  à  deux  ou  trois  mois  d'intervalle  on  voit  le  crâne 
évoluer  vers  le  type  brachycéphale,  le  diamètre  transverse 
augmentant  proportionnellement  davantage  que  l'antéro- 
postérieur,  ce  sera  en  faveur  de  l'hydrocéphalie. 

Autre  diagnostic  :  si  un  enfant  est  porteur  d'une  tête  dont 
le  volume  inquiète  les  parents,  on  pourra  les  rassurer,  s'il  n'y 
a  pas  brachycéphalie  ou  si  celle-ci,  existant,  n'augmente  pas 
à  quelques  mois  d'intervalle.  Il  ne  s'agit  pas  alors  d'hydro- 
céphalie au  début,  mais  d'hypertrophie  simple  du  crâne. 

Je  citerai  l'exemple  d'un  enfant  do  4  ans  et  demi,  très 
vigoureux  et  bien  portant.  Il  avait  un  tour  de  tête  de 
550  millim.  et  un  indice  de  79,7,  sous-dolichocéphale  par 
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conséquent,avecun  diamètre  antéro-postérieurde  187  millim. 
©t  un  transverse  de  149.  Un  an  après,  le  diamètre  antéro- 
postérieur  avait  augmenté  de  6  millim.  et  le  transverse  de  3; 
l'indice  était  78,7.  11  n'y  avait  donc  pas  lieu  de  penser  à 
Fhydrocéphalie^  dontil  n'existait  d'ailleurs  aucun  symptôme. 


Traitement  des  hernies  de  l'enfance  par  les  injections  du 
sérum  artificiel,  par  le  D"*  E.  Luton,  chef  de  clinique  médicale  à 
rÉcoie  de  médecine  de  Reims. 

Il  est  peut-être  hardi,  au  moment  où  la  chirurgie  herniaire 
prend  un  si  grand  développement,  de  revenir  sur  un  mode 
de  traitement  qui  depuis  son  origine  n'est  guère  entré  dans 
la  pratique  française  et  n'a  toujours  été  considéré  par  les 
traités  classiques  que  comme  une  curiosité  scientifique.  Nous 
voulons  parler  des  injections  périherniaires  faites  au  niveau 
de  l'anneau  dilaté,  au  moyen  de  liquides  plus  ou  moins 
irritants  et  provoquant  peu  à  peu  une  rétraction  des  parois 
de  Torifice  forcé. 

Sans  vouloir  entreprendre  une  revue  générale  des  appli- 
cations de  cette  méthode  et  des  moyens  employés,  de  crainte 
de  la  faire  incomplète,  nous  citerons  seulement  les  observa- 
tions de  M.  E.  Luton  (de  Reims)  qui  se  servait  d'une  solution 
saturée  de  sel  marin;  celles  de  Schwalbe  qui  injectait  de 
Talcool  plus  ou  moins  dilué.  Enfin  Heaton  et  Warren  utili- 
saient les  propriétés  astringentes  de  l'extrait  d'écorce  de 
chêne.  La  thèse  d'agrégation  de  M.  P.  Segond  résume 
d'ailleurs  parfaitement  tout  ce  qui  a  été  fait  à  ce  sujet,  et  il 
ne  semble  pas  que  la  question  ait  beaucoup  avancé  depuis 
lors. 

Aujourd'hui  cependant,  ce  mode  de  traitement  qui  paraissait 
si  bien  abandonné  a  été  l'objet  de  nouvelles  recherches  de 
la  part  de  M.  A.  Lutoa,  et,  présentée  sous  une  forme  plus 
moderne,  il  est  possible  que  cette  méthode  soit  accueillie 
avec  plus  de  faveur.  Il  s'agit  cette  fois  des  injections  de 
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sérum  artificiel  dont  l'emploi  a  été  préconisé  à  plusieurs 
reprises  par  le  même  auteur,  celui  qui-nous  a  servi  àThôpital 
des  Enfants-Malades  en  1892  {Journal  des  praticiens, 
septembre  1892)  au  moment  du  choléra,  et  que  les  revues 
générales  passent  le  plus  communément  sous  silence,  ainsi 
que  les  notes  qui  ont  suivi  ses  diverses  applications,  avec 
une  désinvolture  parfaite  et  sans  aucun  égard  pour  une 
carrière  de  dix  ans  assez  bien  remplie. 

Il  est  évident  que  tout  sérum  artificiel  peut  être  utilisé 
dans  le  cas  qui  nous  occupe.  Mais  il  ne  faut  pas  songer  à  se 
servir  des  sérums  trop  dilués,  tels  qu'ils  sont  formulés  le 
plus  généralement.  La  quantité  de  liquide  que  nous  injec* 
tons,  et  qu'il  serait  peut-être  imprudent  de  dépasser  pour  le 
traitement  des  hernies,  répond  du  reste  à  peu  de  chose  près 
à  tous  les  besoins,  l'eau  n'étant  que  le  véhicule  du  médica- 
ment. II  n'est  pas  de  sérum  plus  simple,  ni  de  plus  actif 
que  celui  qu'a  formulé  M.  A.  Luton  en  1884  et  dont  l'idée 
première  remonte  encore  plus  loin  dans  le  passé  : 

Phosphate  de  soude 6  gr. 

Sulfate  de  soude 10  -— 

Eau  dislillée 100  — 

Le  mode  d'application  est  le  même  que  pour  les  injections 
d'eau  salée.  Le  liquide  est  injecté  sous  la  peau,  à  peu  de 
distance  de  la  hernie,  à  la  dose  de  iin  gramme  h  la  fois,  soit 
le  contenu  d'une  seringue  de  Pravaz  ordinaire.  Une  injection 
peut  suffire,  mais  le  plus  souvent  il  faut  renouveler  l'opéra- 
tion trois  ou  quatre  fois,  en  laissant  entre  chacune  d'elles 
un  intervalle  de  huit  jours.  Pendant  ce  temps,  il  est  bon  de 
contenir  la  hernie,  non  pas  avec  un  bandage,  mais  avec  une 
simple  pelote  de  ouate  retenue  par  quelque?  tours  de  bande. 

Ainsi  traitées,  les  hernies  de  l'enfance,  quel  que  soit  leur 
siège,  ne  tardent  pas  à  disparaître,  et  l'on  est  surpris  de  la 
rapidité  avec  laquelle  la  guérison  est  obtenue.  Jusqu'à  ce 
jour,  nous  n'avons  eu  à  noter  aucun  accident,  et  nous  ne 
ferons  que  signaler  un  fait  qui,  loin  de  s'opposer  à  Tapplica- 
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tion  d'un  pareil  traîtemenl,  est  tout  à  son  honneur.  Dans  un 
des  cas  que  nous  énumérerons  tout  à  Theure,  après  une 
première  injection  autour  d'une  hernie  que  la  raère  du  petit 
malade  n'avait  pas  suffisamment  surveillée,  Tintestia  élait 
ressorti,  et  le  travail  de  rétraction  de  Tanneau  ayant  com- 
mencé il  ne  tarda  pas  à  se  produire  les  premiers  signes  d'un 
étranglement  :  douleur  au  niveau  de  la  tumeur  et  quelques 
vomissements.  Il  suffit  du  reste  de  réduire  la  hernie  pour 
faire  disparaître  ces  symptômes  alarmants  et  la  guérison  ne 
se  fit  pas  attendre. 

Jusqu'à  présent,  nous  n'avons  noté  aucun  insuccès,  même 
lorsque  les  circonstances  étaient  défavorables.  C'est  ainsi 
que,  malgré  l'apparition  d'une  coqueluche  assez  intense, 
nous  avons  pu  guérir  complètement  une  hernie  ombilicale 
chez  un  enfant  de  neuf  mois,  avec  trois  injections  seulement, 
soit  trois  semaines  de  traitement. 

Cette  guérison  est-elle  durable?  Dans  les  observations 
que  nous  présentons,  on  verra  que,  s'il  s'en  trouve  de  trop 
récentes  pour  qu'on  puisse  porter  un  jugement  certain,  il 
en  est  d'autres  dont  la  guérison  remonte  à  plus  de  deux  ans 
et  par  conséquent  peut  être  considérée  comme  définitive. 
Voici  du  reste  les  faits  : 

Obs.  I.  —  Hernies  ombilicale  et  inguinale  droite.  —  La  nom- 
mée Madeleine  N...  est  àgèe  de  3  ans.  Elle  présentait  deux  hernies, 
Tune  ombilicale,  Tautre  inguinale  droite,  dont  l'existence  ne  s'est  révélée 
qu'à  l'âge  de  4  mois  et  demi  environ.  A  cette  époque,  une  première 
injection  fut  pratiquée  dans  le  pourtour  de  l'anneau  inguinal,  mais  le 
traitement  ne  fut  pas  continué  aussitôt,  pour  une  cause  qui  nous  échappe. 
Ce  n^est  que  trois  mois  après  cotte  première  piqûre  que  deux  injections 
furent  faites  le  même  jour  au  niveau  des  deux  hernies.  Elles  suffirent 
pour  assurer  la  guérison. 

Cette  guérison  date  aujourd'hui  de  deux  ans  et  demi. 

Obs.  II.  —  Hernies  ombilicale  et  inguinale  droite.  —  Le  nom- 
mé Paul  N...,  frère  de  la  précédente,  est  âgé  de  15  mois.  Quelques  jours 
après  sa  naissance,  sa  mère  constata  la  présence  de  deux  hernies,  Tune 
ombilicale,  l'autre  inguinale  droite.  A  l'âge  de  un  mois,  injection  d'un 
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gramme  de  sérum  dsins  la  pattie  externe  de  la  cuisse,  amenanl  une 
guérison  qui  ne  s'est  jamais  démenlie  -depuis  :  soit  un  laps  de  temps  de 
quatorze  mois. 

Obs.  III.  —  Hernies  ombilicale  et  inguinale.  —  La  nommée 
Madeleine  Se...  est  âgée  de  un  an.  Apparition,  trois  semaines  après  sa 
naissance,  d'une  hernie  ombilicale,  et  d'une  hernie  inguinale  droite  au 
bout  do  six  semaines.  Au  commencement  de  janvier  1894,  injection  dans 
le  pourtour  de  chaque  hernie. 

Huit  jours  après  Ja  hernie  inguinale  parait  guérie  ;  injection  au  niveau 
de  la  hernie  ombilicale. 

Au  bout  de  quinze  jours,  la  hernie  ombilicale  est  définitivement  gué- 
rie, mais  l'inguinale  a  reparu  et  nécessite  une  nouvelle  injection.  A  la 
suite  de  cotte  opération,  l'enTant  au  bout  de  quelques  jours  est  pris  de 
vomissements  ;  la  hernie  est  douloureuse  et  présente  les  premiers  signes 
d'un  étranglement.  Un  léger  taxis  suffit  pour  faire  disparaître  la  petite 
tumeur  :  les  vomissements  s'arrêtent,  la  région  malade  redevient  indo* 
lente.  Une  dernière  piqûre  suffit  pour  amener  la  guérison  qui  ne  s'est 
pas  démentie  depuis  sept  mois. 

Obs.  IV.  —  Hernie  ombilicale,  La  nommée  Madeleine  D...  est 
âgée  de  19  mois.  Révélation  d'une  hernie  ombilicale  il  y  a  six  mois. 
L'enfant  est  légèrement  rachitiquc.  Au  commencement  de  juillet  1894, 
première  injection  à  la  cuisse,  suivie  d'une  seconde  et  d'une  troisième 
piqûres  au  niveau  de  l'ombilic,  à  huit  jours  d'intervalle.  A  ce  moment  la 
hernie  parait  guérie,  mais  elle  ressort  sous  les  cris  de  l'enfant  ;  une  der« 
nière  injection  assure  la  guérison. 

Obs.  y. — Hernie  inguinale  double,  —  Le  nommé  Georges  X... 
est  âgé  de  6  ans.  Depuis  quatre  ans,  il  présente  une  hernie  inguinale 
droite,  et  lorsque  nous  le  voyons  pour  la  première  fois  nous  dccouvroos 
l'existence  d'une  hernie  gauche,  mais  moins  volumineuse  que  la  précé- 
dente. 

Le  20  juin  1894,  piqûres  au  niveau  de  chaque  hernie. 

Le  26  juin,  nouvelle  opération. 

Enfin  nous  revoyons  l'enfunt  le  24  juillet  ;  Tamélioration  est  telle 
qu^elte  équivaut  à  une  guérison  ;  nous  faisons,  par  surcroît  de  précau* 
tion,  une  seule  piqûre  sous  la  peau  de  l'abdomen.  La  guérison  depuis  ce 
temps  est  déGnitive. 

Obs.  VI.  —  Hernie  inguinale  droite.  —  Le  nommé  Pierre  B... 
est  âgé  de  8  mois.  A  trois  semaines,  apparition  d'une  hernie  ingui- 
nale droite. 
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Nous  lui  faisons  trois  injei-lions  à  huit  jours  «l'intervalle,  dans  le  pour- 
tour de  la  hernie,  et  nous  ohlenons  une  guôrison  passagère.  Au  bout 
d'un  mois,  la  hernie  reparaît,  mais  deux  nouvelles  injections  rétrécissent 
l'anneau  d'une  façon  que  nous  espérons  cette  fois  déûnilive. 

Obs.  VII.  —  Hernie  ombilicale,  —  Madeleine  Schill...  est 
âgée  de  9  mois.  Apparition  d'une  hernie  ombilicale  assez  volumineuse, 
trois  mois  après  sa  naissance.  Injections  le  5  septembre,  \e  13  et  le  21.  A 
cette  époque,  Tamélioration  est  considérable^  malgré  une  coqueluche  qui 
dure  depuis  une  dizaine  de  jours.  Le  29  septembre,  la  hernie  est  guérie  , 
mais  nous  faisons  une  dernière  injection  par  précaution. 

On  a  pu  remarquer  dans  une  de  ces  observations  (obs.  II), 
que  l'injection  de  sérum,  au  lieu  d'être  pratiquée  dans  le 
pourtour  des  hernies,  avait  été  faite  assez  loin  de  la.  partie 
léséOyà  la  face  externe  de  la  cuisse.  C'est  qu'en  effet,  tout  en 
faisant  la  part  de  l'action  topique  du  médicament,  qu'il  ne 
faut  pas  négliger  et  qui  était  le  but  recherché  autrefois 
lorsqu'il  s'agissait  des  injections  d'eau  salée,  il  y  a  lieu  de 
penser  que  l'action  générale  puissante  du  sérum  ai*ti&ciel 
est  pour  beaucoup  dans  cette  tonicité  rendue  aox  tissus 
relâchés  ;  elle  suffirait  même,  si  le  désir  d'aller  vite  n'enga- 
geait à  utiliser  toutes  les  ressources  qui  sont  en  notre 
pouvoir.  On  ne  peut  enfin  objecter  que  la  guérison  relatée 
dans  notre  observation  n'est  que  l'effet  du  hasard,  car  nous 
avons  eu  également  l'occasion  d'observer  la  disparition  d'une 
hernie  chez  une  dame  âgée,  à  la  suite  d'injections  de  sérum 
qu'elle  recevait  à  titre  de  tonique  et  de  stimulant,  et  qui 
étaient  faites  en  arrière  du  grand  trochanter,  c'est-à-dire 
dans  une  région  indifférente. 

Du  reste,  cette  question  du  traitement  des  hernies-chez 
les  adultes,  par  les  injections  de  sérum  artificiel,  est  à  l'étude 
en  ce  moment  ;  le  nombre  trop  peu  considérable  de  faits  que 
nous  possédons  ne  nous  permet  pas  encore  de  nous  prononcer. 
Nous  espérons  cependant  avoir  prochainement  l'occasion  de 
revenir  sur  ce  sujet. 
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Des  luxations  habituelles  de  la  rotule  chez  l'enfant  (1), 
par  le  D**  Aldibert,  ancien  interne  <les  hôpitaux  de  Paris. 

Diagnostic.  —  Tels  sont  les  symptômes  de  la  luxation 
habituelle  de  la  rotule,  avec  leur  variabilité,  qui  n'est  cepen- 
dant pas  telle  que  le  diagnostic  n'en  soit  des  plus  aisés  et 
n'en  saute  aux  yeux.  Il  est  même  facile  de  connaître  le  degrë. 
de  luxation,  de  savoir  si  elle  est  complète  ou  incomplète  (ce 
dernier  cas  est  exceptionnel),  si  elle  se  produit  à  Toccasion 
seulement  des  mouvements  brusques  ou  à  chaque  flexion  un 
peu  complète  du  membre. 

Mais  le  diagnostic  pathogénique  est  plus  malaisé,  et  il  est 
cependant  le  plus  important,  carde  lui  découle  le  traitement 
tout  entier",  nous  ne  pouvons  que  Tesquisser,  car  les  obser- 
vations sont  à  ce  point  de  vue  souvent  bien  incomplètes. 

La  luxation  traumatique  serait  fréquente,  si  l'on  s'en 
tenait  au  dire  des  parents  ;  mais  cette  cause  est  souvent 
invoquée  à  tort.  Il  faut  donc  avant  tout  s'informer  exacte- 
ment de  l'importance  du  trauma,  faire  préciser  les  conditions 
dans  lesquelles  il  s'est  produit,  et  les  suites  immédiates  ou 
consécutives  que  l'on  a  observées;  ce  dossier  rétrospectif 
permettra  d'éliminer  d'emblée  certains  cas  où  la  cause  vulné- 
rante  a  été  insignifiante.  Pour  préciser  davantage  le  diagnos- 
tic, o:i  se  basera  sur  le  symptôme  suivant  que  donne  Roux  : 
au  moment  où  la  luxation  se  produit  «  on  sent  nettement  que 
l'expansion  aponévrotique  du  quadriceps  qui  est  en  dedans 
de  la  rotule  ne  se  tend  pas  du  tout.  »  Dans  ce  cas,  en  effet,  il 
y  a  déchirure  des  parties  fibreuses  internes  et,  par  consé- 
quent, lorsque  la  rotule  est  luxée,  on  doit  sentir  une  forte 
dépression  au  niveau  de  l'aileron  interne. 

La  luxation  due  à  un  genu  valgum  est  beaucoup  plus  facile 
à  reconnaitre;  cette  difformité  saute  souvent  aux  yeux.  Mais, 
nous  y  insistons  encore,  il  est  des  cas  où,  légère,  elle  doit 


(1)  Voir  Revus  des  maladies  de  fenfance,  novembre  1894,  p.  607, 
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être  recherchée  avec  soin,  et  nous  ne  doutons  pas  que  bien 
des  observations  publiées  sous  le  titre  de  luxations  congéni- 
tales ne  doivent  être  rapportées  à  cegenu  valgum. 

A  quoi  reconnaître  ces  luxations  habituelles  d'origine  con- 
génitale ?  Elles  ne  se  manifestent  par  aucun  signe  particulier, 
et  le  diagnostic  ne  peut  se  baser  que  sur  lexclusion  des 
autres  causes  de  la  luxation,  et  sur  les  commémoratifs.  Mais 
ici  encore  il  faut  se  méfier  du  dire  des  parents,  qui  est  trop 
souvent  sujet  à  caution,  et  no  l'admettre  qu'après  un  inter- 
rogatoire détaillé.  L'existence  de  la  malformation  chez  plu- 
sieurs membres  de  la  famille  constituera  un  symptôme 
beaucoup  plus  important;  malheureusement  il  est  peu  fré- 
quent dans  ces  luxations  congénitales,  qui,  nous  le  répétons, 
sont  du  reste  presque  toujours  permanentes  et  non  pas  habi- 
tuelles. 

Quanta  la  luxation  par  paralysie  infantile  du  triceps,  elle 
se  reconnaîtra  non  pas  à  l'atrophie  de  la  cuisse  qui  est 
presque  constante,  mais  bien  à  la  perte  de  la  contractilité 
électrique  du  muscle;  ce  symptôme  pourra  seul  faire  admet  • 
tre  cette  pathogénie. 

Enfin  les  commémoratifs  permettront  de  reconnaître  les 
très  rares  luxations  imputables  à  une  laxité  acquise  des 
ligaments,  par  suite  d'une  attitude  vicieuse;  quant  aux  luxa- 
tions habituelles,  qui  ne  peuvent  rentrer  dans  aucun  des 
groupes  précédents,  on  est  obligé  de  les  attribuer  jusqu'ici 
à  une  faiblesse  ou  relâchement  d'origine  congénitale  des 
ligaments  périrotuliens,  malgré  le  peu  de  satisfaction  que 
peut  donner  cette  cause  à  l'esprit. 

Pronostic.  —  Nous  voici  arrivés  à  la  partie  la  plus  pra- 
tique de  cette  note,  au  traitement.  Il  n'est  pas,  pour  nous, 
discutable  tout  d'abord  que  l'on  ne  doive  essayer  de  suppri- 
mer ou  de  diminuer  cette  difformité,  malgré  son  peu  de 
gravité  au  point  de  vue  vital,  car  tout  autre  est  le  pro- 
nostic FONCTIONNEL.  La  luxatiou  habituelle,  une  fois 
constituée,  ne  rétrocède  plus  :  elle  s'aggrave  même  sans 
cesse,  car  le  relâchement  ligamenteux  s'accentue,  et  le  dépla- 
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cément  se  produit  de  plus  en  plus  facilement,  bientôt  et 
chaque  mouvement  de  flexion.  Lorsqu'elle  est  arrivée  à 
ce  degré,  la  marche,  facile  jusque-là,  devient  malaisée 
et  n'est  plus  possible  que  dans  Textension  complète  du 
membre.  Enfin,  dans  tous  les  cas,  la  course  et  le  saut  sont 
difficiles  ou  impossibles,  s'accompagnent  de  chutes  fré- 
quentes, d'où  possibilité  de  contusions  répétées,  de  frac-* 
tures,  voire  même  de  luxations,  d'où  aussi  Tempêchement 
de  Texercice  de  certaines  professions.  L*atrophie  de  la 
cuisse  elle-même,  qui  va  en  progressant  et  qui  rend  plus 
difficile  la  sustentation  du  tronc,  plaide  en  faveur  du  trai- 
tement. 

Traitement.  —  Quels  sont  les  moyens  thérapeutiques 
que  Ton  a  à  sa  disposition  pour  combattre  la  luxation  habi- 
tuelle ?  Ils  sont  de  deux  ordres,  ou  orthopédiques  ou  san- 
glants.  On  a  employé  plusieurs  appareils  contentifs  :  la 
simple  genouillère  élastique  ;  la  même  genouillère  avec 
adaptation  d'un  coussinet  en  croissant  encadrant  la  circon- 
férence externe  de  la  rotule  et  empêchant  son  transport  en 
dehors;  enfin  Pearson  (I)  a  imaginé  un  appareil  à  fera 
cheval  qui  emboîte  exactement  cette  rotule  et  empêche  la 
luxation.  Ces  appareils  sont  susceptibles  de  reproches  com- 
muns r  c'est  qu'ils  sont,  en  général,  mal  tolérés.  Lorsqu'ils 
maintiennent  la  luxation  réduite,  ils  provoquent  des  troubles 
de  compression  :  œdème  de  la  jambe,  douleurs  dans  le 
segment  inférieur  du  membre  ;  si  on  les  relâche,  pour  éviter 
ces  accidents,  ils  ne  maintiennent  plus  rien,  et  la  luxation  se 
reproduit.  En  outre,  ils  ne  donnent  que  des  résultats  mé- 
diocres ;  rares  sont  les  malades  chez  lesquels  l'appareil  bien 
supporté  maintient  exactement  la  luxation;  de  plus,  ce  ne 
sont  que  des  appareils  contentifs,  et,  par  conséquent,  même 
après  un  usage  fort  prolongé,  la  luxation  se  reproduit  sûre- 
ment dès  que  le  bandage  est  enlevé.  Nous  avons  cependant 
trouvé,  dans  nos  observations,  un  cas  de  guérison  définitive 

(1)  Peabson.  The  Lancety  5  juUlet  1884,  p.  12. 
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(obs.  XIX)  :  si  nous  le  donnons  sous  toutes  réserves,  car 
c*est  la  mère  qui  a  été  seule  témoin  de  la  guérison,  nous 
ferons  simplement  remarquer  qu'il  s'agissait  d'un  enfant 
tout  à  fait  jeune.  Peut-être  peut-on  espérer  davantage  à  cet 
ikge  que  plus  tard.  En  somme,  ces  divers  appareils  sont 
souvent  mal  tolérés  ;  ils  ne  représentent  jamais  que  des 
moyens  de  contention  plus  ou  moins  parfaite,  sauf  peut- 
être  exceptionnellement  chez  de  tout  jeunes  enfants  où  ils 
pourraient  être  curateurs.  Il  faut  donc  le  réserver  aux  per- 
sonnes qui  refusent  toute  intervention  curatrice,  comme 
c'était  le  cas  pour  le  sujet  que  nous  avons  suivi. 

Quel  est  le  mode  de  cette  intervention  ?  Les  moyens  san- 
glants que  Ton  a  employés  sont  nombreux  et  varient  avec 
ridée  que  chaque  opérateur  a  eue  de  la  cause  de  la  luxation. 
Les  uns,  faisant  jouer  le  rôle  principal  à  la  déchirure  ou  au 
relâchement  des  ligaments  internes  de  la  rotule,  ont  proposé, 
dans  le  premier  cas,  de  resuturer  ces  ligaments  (Roux),  et 
dans  le  second  cas  de  les  raccourcir,  soit  par  une  excision 
suivie  de  suture  (Ménard,  obs.  XXXII),  soit  par  la  formation 
d*un  pli  vertical,  d'un  bourrelet  (plissement  capsulaire  de 
Le  Dentu,  obs.  XXXIIIl.  D*autres  chirurgiens,  ne  voyant 
comme  cause  qu*un  changement  dans  la  direction  du  tendon 
tricipito-rotulien,  ont  proposé  de  remettre  ce  tendon  dans 
son  axe  normal  par  rapport  aux  leviers  osseux  ;  ils  se  sont 
adressés  tantôt  aux  os  (et  ce  sont  les  plus  nombreux),  en 
faisant  une  ostéotomie  fémorale  ou  fémoro-tibiale  suivie  de 
redressement;  tantôt,  ils  ont  déplacé  le  point  d'insertion 
inférieure  du  tendon  rotulien  en  pratiquant  une  transplanta- 
tion de  la  tubérosité  antérieure  du  tibia  (Roux).  D'autres 
enfin  ont  jugé  que  c'étaient  les  déformations  condyliennes 
que  Ton  devait  modifier  pour  maintenir  la  rotule  en  place  nor- 
male; certains,  se  basant  sur  l'atrophie  du  condyle  externe, 
ont  proposé  le  martellement  de  ce  condyle  pour  produire 
une  irritation  formatrice  (Thomas,  Ridlon)  ;  d'autres,  ayant 
surtout  en  vue  l'atrophie  de  la  trochlée,  ont  conseillé  de 
creuser  à  la  gouge  et  au  maillet  une  nouvelle  surface  arti- 
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culaire  capable  de  loger  et  d  arrêter  la  rotule  dans  ses  dépla- 
cements latéraux  (PoUard)  ;  dans  le  même  ordre  d*idées  on 
pourrait  Qucore  s'adresser  au  condyle  interne  et  abraser 
toute  la  crête  saillante  à  l'excès  de  ce  condyle.  Enfin,  pour 
éviter  cette  luxation,  on  a  été  jusqu'à  supprimer  Tos  cou- 
pable, la  rotule  —  Fowler  (1);  nous  ne  citons  cette  opéra- 
tîonque  pour  mémoire,  car  l'extirpation  de  la  rotule  ne  peut 
guère,  a  priori,  modifier  la  laxité  articulaire,  et  la  locomotion 
•doit  être,  après,  au  moins  aussi  difficile  qu'avant. 

Comme  on  le  voit,  les  procédés  d'intervention  sont  mul- 
tiples, et  on  n'est  pas  sans  un  certain  embarras,  lorsqu'il  faut 
choisir  entre  eux.  Il  nous  semble  cependant  que  l'on  peut, 
avec  fruit  se  guider,  dans  ce  dédale,  en  se  basant  sur  la 
cause  productrice  de  la  luxation. 

Prenons    par  exemple  la    luxation    habituelle  d'origine 
traumatique,  due  à  une  déchirure  des  aponévroses  internes 
de  la  rotule.  Il  est  évident  qu'aux  cas  de  ce  genre  convient 
la  suture  serrée  et  soignée  de  l'aileron  rompu  ;  c'est  ce  qu'a 
fait  Roux  avec  plein  succès.  Son  cas,  il  est  vrai,  était  com- 
plexe, car  son  sujet  était  cagneux,  et  il  fut  en  conséquence 
obligé,  pour  remettre  le  tendon  tricipito-rotulien  dans  l'axe, 
de  mobiliser  et  de  transplanter  son  insertion  tibiale  ;  il  n'en 
sera  pas  de  même  dans  les  luxations  traumatiques  typiques. 
Roux  ajouta  môme  une  troisième  opération  aux  deux  précé- 
dentes, dans  son  cas  :  il  sectionna  les  fibres  inférieures  du 
vaste  externe,  dans  le  but  d'éviter  tout  tiraillement  et  toute 
tentative  de  reproduction  de  la  luxation  pendant  la  cicatri- 
sation de  la  déchirure  aponévrotique  ;  et  il  insista  même  sur 
la  nécessité  de  cette  section  musculaire,  qui  supprime  pro- 
visoirement Tagent  de  la  luxation.  Cette  section  ne  nous 
parait  cependant  pas  indispensable,  et  Fauteur  lui-même  le 
reconnaît  ;  elle  peut  être  aisément  remplacée  par  une  immo- 
bilisation absolue  et  une  compression  exacte  de  l'articulation. 
Cette  remarque  est  applicable  à  toutes  les  autres  luxations 

(1)  FOWLEB.  In  POLLABD.  The  Lancet,  1891,  I,  p.  1203. 
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habituelles  quelle  que  soit  leur  cause.  Le  Dentu,  du  reste,  a 
obtenu  un  remarquable  succès,  sans  cette  section  du  vaste 
externe.  En  résumé,  dans  les  luxations  habituelles  d'origine 
traumatique,  dues  à  une  déchirure  des  aponévroses  internes 
de  la  rotule,  c'est  à  la  suture  étoffée  et  soignée  de  ces  liens 
aponévrotiques  qu'il  faut  s'adresser. 

Prenons  maintenant  les  luxations  habituelles,  qui  parais- 
sent relever  d'une  laxité  ligamenteuse  soit  acquise,  soit 
congénitale.  L'indication  nette  et  précise  est  évidemment 
de  raccourcir  ces  ligaments  ;  pour  ce  faire  on  a  à  sa  dispo- 
sition trois  procédés  :  1"*  celui  proposé  par  Ménard,  qui  con- 
siste à  réséquer  une  partie  des  couches  fibreuses  antéro- 
internes  et  à  les  suturer  ensuite  ;  ce  procédé  n'a  jamais  été, 
à  notre  connaissance,  employé  ;2*'  celui  de  Wright  (1),  qui 
après  avoir  fortement  repoussé  la  rotule  en  dedans,  sutura 
le  bord  interne  de  cet  os  aux  tissus  de  la  partie  interne  de 
l'articulation  :  la  guérison  se  maintenait  parfaite  plusieurs 
mois  après  ;  3**  le  procédé  de  plissement  capsulaire,  exécuté 
par  Le  Dentu,  qui  consiste  à  mettre  à  nu  la  capsule,  et  à 
faire  à  ses  dépens  un  large  pli  vertical  comprenant  toute  sa 
partie  exubérante,  pli  suturé  à  sabase  et  près  de  son  sommet. 
Ce  chirurgien  a  ainsi  obtenu  un  résultat  qui  était  excellent 
encore  quinze  mois  après  l'opération.  C'est  à  ce  dernier  pro- 
cédé que  Ton  doit,  croyons-nous,  se  rattacher,  car  en  outre  de 
sa  simplicité  il  a  l'avantage  d'opposer  à  la  fuxation  un  bour- 
relet fibreux  large  et  épais,  par  conséquent  extrêmement 
solide.  Ce  plissement  capsulaire  sera  le  plus  souvent  suffi- 
sant. Cependant,  si  l'examen  démontrait  l'absence  ou  l'atro- 
phie marquée  de  la  trochlée,  et  si  après  cette  large  suture 
la  rotule  pouvait  manuellement  être  remise  en  luxation 
externe,  il  y  aurait  intérêt  à  créer  immédiatement  à  la  gouge 
et  au  maillet  une  nouvelle  trochlée  où  la  rotule  se  trouve- 
rait emprisonnée.  PoUard  Ta  fait  avec  succès,  comme  nous 
allons  le  voir,  dans  un  cas  dû  à  un  genu  valgum. 


(1)  WRiaHT.  In  POLLARD.  The  Loncet,  1891, 1,  p.  1203. 
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Le  traitement  de  la  luxation  habituelle  qui  relève  d'une 
paralysie  infantile  duquadriceps,  doit  évidemment  s'adresser 
d'abord  à  la  paralysie.  Contre  elles  seront  dirigées  les  cou- 
rants électriques,  les  massages,  les  frictions  excitantes.  Mais 
plus  tard,  à  la  période  d'atrophie  définitive,  nous  croyons 
que  la  seule  thérapeutique  rationnelle  soit  de  raccourcir, 
d'après  les  méthodes  précédentes,  les  ligaments  qui  doivent 
certainement  être  relâchés;  nous  disons  qui  doivent,  car 
nous  manquons  de  détails  sur  les  observations  qui  ont  trait 
à  cette  variété. 

Restent  les  cas  les  plus  fréquents^  les  luxations  habituelles 
dues  à  un  genu  valgum  ;  ce  sont  aussi  les  plus  fréquents, 
car  il  y  a  des  modifications  dans  tout  le  système  articulaire  : 
le  tendon  tricipito-rotulien  n'est  plus  dans  son  axe  normal 
par  rapport  à  l'interligne  articulaire  ;  tous  les  ligaments  se 
trouvent  relâchés  ;  enfin,  tandis  que  le  condyle  externe  est 
atrophié,  l'interne,  au  contraire,se  trouve  hypertrophié,et  la 
lèvre  interne  de  la  trochlée'fait  une  saillie  anormale,  pen- 
dant que  l'externe  se  trouve  déprimé.  Toutes  ces  modifica- 
tions peuvent  contribuer  au  déplacement,  et  une  thérapeu- 
tique rationnelle  devrait  combattre  chacune  d'elles;  mais, 
comme  le  prouvent  les  résultats,  elles  n'ont  pas  toutes  la 
même  importance.  L'élément  qui  paraît  en  avoir  le  plus, 
c'est  le  changement  dans  la  direction  du  tendon  tricipito- 
rotulien  par  rapport  à  l'interligne  ;  la  correction  de  cette 
déviation  a  plusieurs  fois  suffit  à  amener  la  guérison.  Mais, 
pour  arriver  à  ce  résultat,  faut-il  mobiliser  l'insertion  tendi- 
neuse, comme  Ta  fait  Roux,  ou  bien  faut-il  redresser  les 
leviers  osseux  par  une  ostéotomie  ?  Cette  dernière  conduite, 
qui  a  été  suivie  par  la  majorité  des  chirurgiens,  doit  avoir 
la  préférence,  car  elle  supprime  à  la  fois  et  la  luxation  et  le 
genu  valgum;  la  mobilisation  tendineuse  ne  nous  parait 
défendable  que  dans  le  cas  où  ce  genu  valgum  est  excès* 
sivement  léger.  C'est  donc  à  l'ostéotomie  qu'il  faut  avoir 
recours,  ostéotomie  fémorale  ou  fémoro-tibiale  suivant  les 
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cas.  Ohrioff,  dans  sa  thèse,  en  rapporte  deux  observations 
suivies  de  guérison  complète. 

Cette  ou  ces  ostéotomies  sont-elles  toujours  suffisantes  ? 
Malheureusement  non  ;  l'observation  de  PoUard  le  démontre. 
Le  genu  valgum  avait  été  corrigé  par  une  ostéotomie  de 
:Mac  Ewen,  mais  la  luxation  rotulienue  persistait  ;  ce  chirur- 
gien sectionna  plus  tard  les  insertions  du  vaste  externe,  et, 
constatant  que  le  déplacement  persistait  encore,  il  ouvrit 
largement  Tarticulation  et  trouva  une  surface  trochléenne 
beaucoup  trop  petite  pour  loger  la  rotule,  qui  se  trouvait 
ainsi  constamment  repoussée  en  dehors  ;  il  agrandit  alors  et 
creusa  cette  trochlée  jusqu'à  ce  qu'il  eût  constaté  que  la 
rotule  ne  pouvait  plus  se  déplacer  sous  Tinfluence  des  mou- 
vements de  flexion  ou  d'extension  ;  pour  mieux  la  fixer,  il 
réséqua  une  partie  de  la  capsule  en  dedans  et  la  sutura 
ensuite,  obtenant  ainsi  un  raccourcissement  de  Taileron 
interne.  La  guérison  fut  définitive.  Cette  observation  et  des 
plus  intéressantes  car  elle  montre  la  part  que  peuvent  avoir 
dans  le  déplacement  les  modifications  osseuses  ;  il  est  cepen- 
dant juste  de  faire  remarquer  que  le  sujet  en  question  avait 
21  ans,  et  que  par  conséquent  les  altérations  osseuses  avaient 
eu  le  temps  de  beaucoup  s'accentuer. 

Qu'en  conclure  au  point  de  vue  thérapeutique  ?  Faut-il 
procéder  par  degré,  comme  dans  le  cas  de  PoUard,  c'est- 
à-dire  faire  une  ostéotomie^  et  plus  tard  une  arthrotomie  si  la 
luxation  n'est  pas  corrigée  ;  ou  bien  faut-il  d'eitiblée  s'adres- 
ser à  cette  dernière  méthode  ?  Il  nous  semble  que  la  méthode 
suivante  serait  la  plus  sage  :  corriger  d'abord,  par  les  ostéo- 
tomies nécessaires,  le  genu  valgum  ;  voir  immédiatement 
après  cette  correction  si  la  rotule  est  en  place  normale,  si 
les  liens  fibreux  internes  ne  sont  pas  trop  relâchés,  si  la 
luxation  ne  peut  être  produite  manuellement  ;  dans  ce  cas. 
il  suffit  d'immobiliser  le  membre  et  de  comprimer  le  genou. 
Trouve-t-on,  au  contraire,  un  relâchement  ligamenteux 
considérable,  peut-on  facilement  mettre  la  rotule  en  luxation 
externje  ?   rien  n'est  plus  facile  que  de  pratiquer  séance 
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tenante  le  plissement  capsulaire/  d'après  la  méthode  de 
Le  Denta.  Si,  comme  dans  l'observation  de  PoUard,  on  voit 
qu'après  la  correction  du  genu  valgumla  rotule  reste  encore 
sur  lecondyle  externe,  laissant  à  découvert  le  bori  interné 
de  la  trochlée,  si  on  sent  une  étroitesse  anormale  de  cette 
trochlée,  on  peut  en  conclure  que  cette  déformation  articu- 
laire est  telle  qu'il  est  nécessaire  de  creuser  une  trochlée 
artificielle. Le  seul  point  discutable  est  desavoir  si  l'opération 
doit  être  faite  en  un  ou  deux  temps  ;  Tintervention  en  une 
séance  nous  parait  préférable,  à  moins  que  les  ostéotomies 
nécessaires  n'aient  été  spécialement  complexes,  délicate3  et 
laborieuses. 

Quant  au  martellement  du  condyle  externe»  dont  parlé 
Ridlon,  et  destiné  à  amener  l'hypertrophie  de  ce  segment 
osseux,  nous  le  laissons  de  côté,  malgré  les  deux  succès  dont 
parle  cet  auteur.  Ce  traitement  long  et  douloureux  devrait 
être  appuyé  par  un  plus  grand  nombre  d'observations,  pour 
que  sa  valeur  fût  indiscutable. 

En  somme,  dans  les  luxations  habituelles  dues  à  un  genu 
valgum,  voici  la  thérapeutique  qui  nous  parait  la  plus  ration^ 
nelle.  Dans  les  cas  où  la  déviation  est  légère,  mobiliser  l'in- 
sertion tibiale  du  tendon  rotulien  ;  dans  les  cas  plus  accen- 
tués ostéotomier  le  fémur  ou  le  fémur  et  le  tibia,  suivant  la 
variété.  Voir  ensuite,  après  la  réduction,  si  la  luxation  se 
reproduit  facilement,  et  alors,  suivant  qu'il  existe  un  relâche- 
ment de  l'aileron  interne  ou  une  déformation  de  la  trochléOi 
pratiquer  immédiatement  leplissementcapsulaire,  ou  creuser 
une  nouvelle  trochlée. 

Nous  n'avons  plus  que  deux  mots  à  ajouter  à  propos  de 
notre  observation  personnelle.  Au  point  de  vue  clinique, 
nous  avons  déjà  fait  remarquer  que  la  luxation  s'effectuait 
pon  pas  dans  la  flexion,  mais  dans  l'extension  ;  qu'elle  était 
manifestement  produite  par  des  contractions  volontaires, 
spasmoiiiques,  constituant  ainsi  une  espèce  de  tic.  Aupointde 
vue  thérapeutique,  nous  serons  très  bref,  —  Sa  mère  ay^t 
refusé  toute  intervention  sanglante,  nous  avons  ordonné  lef 


662  REVUE   DES   MALADIES  DE  L'ENFANGE 

port  d'une  genouillère  élastique  avec  coussinet  externe,  en 
croissant,  maintenant  assez  bien  la  rotule  en  place  ;  mais 
l'enfant^  gênée  dans  ses  mouvements  de  flexion,  Ta  sup- 
primée. La  luxation  persiste  donc  dans  le  même  état  :  il  y  a 
peut-être  une  légère  amélioration,  en  ce  sens  que  les  con- 
tractions spasmodiques  du  quadriceps  ont  cessé;  ce  tic, 
absolument  curieux,  a  disparu. 

Conclusions.  —  La  luxation  habituelle  de  la  rotule 
reconnaît  pour  cause  la  plus  fréquente  le  genu  valgum  ; 
mais  cette  difformité  peut  être,  sous  Tinfluence  de  Tâge,  tel- 
lement améliorée,  qu'elle  peut  rester  ignorée  et  passer  ina- 
perçue, et  par  conséquent  la  véritable  origine  de  la  luxation 
être  méconnue.  Les  autres  causes  (luxations  traumatique, 
congénitale,  faiblesse  congénitale  ou  acquise  des  ligaments 
périrotnliens,  paralysie  infantile  du  quadriceps)  sont  tout  à 
fait  exceptionnelles. 

Cette  luxation,  presque  toujours  complète,  est  le  plus 
souvent  externe;  elle  se  produit  à  l'occasion  des  mouvements 
de  flexion  brusque  ou  lente,  suivant  les  cas,  et  plus  rarement, 
pendant  l'extension,  sous  l'influence  de  contraction  muscu- 
laire volontaire,  quelquefois  spasmodique.  La  locomotion 
simple  est  en  général  facile,  mais  la  course  et  le  saut 
s'accompagnent  de  chutes  fréquentes. 

Si  le  diagnostic  différentiel  est  très  aisé,  le  diagnostic 
pathogénique  est  souvent  des  plus  difficiles  ;  il  a  cependant 
une  grande  importance,  car  de  lui  découle  tout  le  traitement. 

La  suture  des  ligaments  déchirés,  dans  la  luxation  trauma- 
tique  ;  le  plissement  capsulaire,  dans  les  cas  où  ces  ligaments 
sont  relâchés  ;  la  correction  de  l'axe  des  leviers  osseux  par 
l'ostéotomie,  suivie  ou  non  du  mêmepplissement  capsulaire  ou 
de  la  reconstitution  de  la  trochlée  atrophiée,  dans  le  genu 
valgum  représentent  les  principales  bases  de  ce  traitement. 

I.  —  Observation  peusonnelle 

I.  —  La  nommée  X...  m*est  adressée,  le  7  avril  1893,  par  mon  excel* 
lent  confrère  et  ami  le  D^  Cousin. 
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Celle  fillelle  a  élé  vue  par  lui,  il  y  a  doux  ans  coviron.  Elle  présenlait 
alors  des  lésions  lypiques  de  rachilismc,  nomiro  des  poigncls,  des  libias, 
avec  un  double  genu  valgum,  mais  il  n'y  avait  à  ce  moment  aucune 
modification  du  côté  de  la  rotule;  ce  délail  esl  imporlanl  à  noler. 
Le  5  avril  1893,  on  lui  a  représenté  celte  enfant  atteinte  d'anémie  légère; 
c'est  dans  ce  second  examen  qu*il  a  constaté,  par  hasard.  Texistence 
d'une  luxation  externe  de  la  rotule  gauche,  luxation  qui  aurait  apparu,  il 
y  a  plusieurs  mois,  spontanément  et  sans  aucun  traumatisme. 

État  actuel.  —   Enfant  de   développement  moyen,   plutôt    petit 
pour  son  âge.  Elle  porte  des  traces  manifestes  d*un  rachitisme  (nouures  au 
niveau  des  poignets,  des  cous-dc-pied,  chapelet  costal)  indubitable,  mais 
cependant  très  amélioré  à  l'heure  actuelle. 

La  mère  attire  mon  attention  sur  la  diiTormité  du  genou  gauche,  où 
Ton  peut  d'emblée  constater  l'existence  d'une  luxation  externe  et  com- 
plète de  la  rotule,  qui  se  produit  fréquemment  et  sous  les  yeux,  sous 
l'influence  de  contractions  musculaires  volontaires  et  involontaires. 

L'enfant  étant  couchée,  on  voit  que  le  genou  gauche  est  légèrement 
déformé  par  une  hypertrophie  du  coudyle  qui  est  laissé  à  découvert  par 
le  transport  en  dehors  de  tout  l'appareil  rolulien. 

Il  existe  un  certain  épaississement  des  parties  molles  périarticulafres, 
plus  marqué  au  niveou  du  cul-de-sac  sous-trécipital.  La  rotule,  qui  se 
trouve  presque' tout  entière  sur  le  condyle  externe,  a  ses  dimensions 
normales,  mais  elle  jouit  d  une  laxilé  latérale  tout  h  fait  anormale.  En 
la  saisissant,  en  effet,  entre  le  pouce  et  l'index^  on  peut  facilement  et 
sans  aucun  effort  la  porter  tout  à  fait  en  dehors,  lui  faire  déborder  le 
condyle  correspondait  et  la  mettre  en  contact  avec  la  face  externe  de  ce 
même  condyle;  elle  conserve  celte  nouvelle  situation,  sans  que  Ton  soit 
obligé  de  l'y  maintenir,  jusqu'au  moment  où  une  contraction  du  triceps 
la  ramène  brusquement  en  place  normale.  Pendant  que  la  rotule  est 
ainsi  luxée,  on  examine  aisément  la  trochlée  cl  Ton  constate  que  tandis 
que  le  versant  externe  de  celte  trochlée  se  trouve  déprimé,  aplati,  le 
versant  interne  fait  au  contraire  une  saillie  exagérée.  On  peut  donc  sans 
aucune  difficullé  reproduire  manuellement  la  luxation  rotulienne,  les 
muscles  étant  dans  le  relâchement;  il  n'en  est  plus  de  même  lorsque 
l'enfant  se  contracte  :  la  laxilé  latérale  diminue  notablement,  et  on  ne 
peut  plus  alors  déplacer  cet  os  sésamoïde. 

L'examen  debout  montre  des  particularités  plus  intéressantes  encore. 
On  voit  tout  d'abord  que  l'enfant  peut  à  volonté  luxer  sa  rotule  en 
dehors.  Il  suffit,  en  effet,  de  lui  demander  de  produire  la  déformation,  de 
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•  faire  marcher  son  os  >,  comme  elle  dit,  pour  voir  Ja  luxation  apparaître 
sous  rinflucnce  d'une  contraction  volontaire  du  quadriceps.  Mais  ce 
qu*il  y  a  de  plus  curieux,  c'est  que  le  déplacement  s*effectue  aussi  sous 
influence  de  contractions  musculaires  involontaires.  En  effet,  si  pendant 
que  Tenfant  est  ainsi  debout  on  examine  toujours  le  genou,  tout  en  cau- 
sant et  en  attirant  même  son  attention  d'un  autre  côté,  on  remarque  que 
la  luxation  se  produit  et  se  réduit  à  plusieurs  reprises,  sous  les  yeux,  eo 
un  rien  de  temps  :  la  rotule  se  porte  brusquement  sur  la  Tace  externe  du 
condyle,  y  reste  quelques  secondes  et  reprend  non  moins  brusquement 
sa  place  normale  ;  il  se  produit  ainsi  une  série  de  trois,  quatre  luxations 
en  une  minute,  puis  tout  cesse  pour  recommencer  encore  quelques  ins* 
tants  après.  La  luxation  s'effectue  donc  à  la  suite  de  contractions  muscu- 
laires tout  à  fait  involontaires  et  spasmodiques,  comme  dans  un  tic. 

Lorsque  Ton  fait  faire  mécaniquement  au  membre  inférieur  des  mou- 
vements alternatifs  de  flexion  et  d'extension,  on  remarque  que  dans  la 
flexion  lente  la  rotule  ne  verse  pas  sur  le  penchant  externe  du  condyle; 
mais  il  n'en  est  pas  toujours  de  môme  dans  la  flexion  brusque.  On  voit 
alors,  non  pas  à  chaque  mouvement,  mais  encore  assez  souvent,  la  rotule 
se  porler  en  luxation  complète  externe. 

La  locomotion  n'est  pas  entravée  d'une  façon  notable  :  le  plus  grand 
nombre  de  pas  se  font  d'une  façon  normale,  par  instant,  cependant,  on 
voit  la  rotule  se  luxer  complètement  et  se  réduire,  sans  que,  du  reste,  il 
s'ensuive  aucune  gène  sensible  dans  la  progression  en  avant. 

L'enfant  se  livre  à  tous  les  jeux  de  son  âge  :  elle  peut  sauter  et  courir, 
mais  elle  fait  cependant  des  chutes  assez  fréquentes,  occasionnées  par  la 
production  inopinée  et  la  luxation.  Ce  membre  inférieur  est  plus  faible 
que  l'opposé,  et  il  se  fatigue  beaucoup  plus  vite  ;  il  ne  présente  pas 
d'atrophie  bien  nette  au  niveau  de  la  cavité. 

L'articulation  est  indemne  de  tout  épanchement  et  de  toute  douleur 
provoquée  ou  spontanée. 

Il  existe  enfin  un  léger  degré  de  genu  valgum  du  côté  gauche,  c'est- 
à-dire  du  côté  affecté,  qui  se  traduit  par  un  écartement  malléolaire  de 
3  centim.  ;  nous  n'avons  pu  le  mesurer  au  goniomètre. 

La  mère  se  réfusant  à  toute  intervention  sanglante,  nous  prescrivoDs 
le  port  d'une  genouillère  élastique,  avec  coussinet  externe  en  croissant, 
empêchant  la  production  de  la  luxation. 

Nous  revoyons  l'enfant  en  mai  1894  ;  elle  a  depuis  un  mois  abandonné 
sa  genouillère,  qui  provoquait  d'après  elle  un  léger  gonflement  de  la 
jambe.  Il  n'y  a  guère  d'amélioration  dans  son  état,  car  la  luxation  se 
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produit  toujours  avec  la  même  facilité.  Il  est  à  remarquer  cepoidant 
qu'elle  nes'effeclue  plus  à  l'occasion  de  mouvements  involonlaires,  spas- 
modiques.  Ce  tic  a  dooc  disparu. 

II.  —  Observations  résumées 

IL  —  Roux.  Rev,  Chir.  1888,  p.  682.  —  Fille  de  13  ans,  qui 
on  1884,  après  une  chute  dans  un  escalier  présente  une  entorse  tibio- 
tarsienne  double,  avec  gonflement  du  genou  gauche;  un  médecin,  trois 
mois  après,  constate  que  la  rotule  se  place  sur  le  condyle  externe,  soit 
dans  la  marche,  soit  après  une  contraction  du  triceps.  En  mai  1887, 
Houx  trouve  le  genou  légèrement  cagneux,  le  membre  un  peu  atrophiée 
Dès  que  Ten fan t,  couchée,  contracte  son  quadriceps  ou  soulève  le  talon  du 
lit,  la  rotule  se  luxe  complètement  en  dehors,  on  sent  que  l'expansion 
aponévrotique  du  quadriceps  en  dedans  ne  se  tend  pas  du  tout.  Dans  la 
flexion  lente  la  rotule  reste  en  place  ;  elle  se  luxe,  au  contraire,  dans  la 
flexion  brusque.  Boiterie  franche  ;  déformation  rapide  de  la  chaussure. 
Chutes  fréquentes  (3  à  4  fois  par  jour  au  minimum).  Mouvements  d'hyper- 
extension  possibles. 

Opérée  le  26  mai  ;  une  incision  de  9  centim.  sectionne  les  libres  du 
vaste  externe  (agent  du  déplacement)  ;  une  seconde,  de  15  centimètres, 
met  à  nu  l'aponévrose  latérale  interne  de  la  rotule  déchirée ^  qui  est 
avivée  et  suturée  à  deux  places;  mobilisation,  dans  un  troisième  temps, 
de  Tinsertion  inférieure  du  tendon  rotulien,  qui  est  cloué  avec  deux  clous 
d'acier. 

.  Guérison  complète;  mobilisation  dès  le  cinquième  jour  ;  pas  dei  repro- 
duction de  la  luxation  ;  marche  normale. 

III.  —  Chélius.  In  Malgaigne.  Gazette  des  hôpitaux,  1847, 
p.  299.  Double  genu  valgum  :  luxation  des  deux  rotules  en  dehors. 
Marche  gênée  et  mal  assurée. 

IV.  —  Cauton.  The  Lancet,  24  mars  1860,  p.  293.  —  R.  W.,., 
12  ans.  Genu  valgum  gauche.  La  rotule,  placée  un  peu  en  dehors  pendant 
Textension,  se  luxe  en  dehors  pendant  la  flexion  ;  dans  la  marche  ordi- 
naire, genou  simplement  raidi  ;  dans  la  marche  rapide,  la  rotule  devient 
très  apte  à  se  luxer;  dans  la  course  le  déplacement  se  produit  sûrement 
et  l'enfant  tombe  ;  réduction  spontanée  par  l'extension.  Appareil  inamo- 
vible dont  l'enfant  parait  bien  se  trouver. 

.  V.  —  DuBREUiL.  Soc.  Anat.f  mars  1863,  p.  121.  —  Autopsie  d'une 
double  luxation  incomplète  et  en  dehors  de  la  rotule,  chez  un  sujet  rachi- 
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lique.  Le  tibia  et  le  fémur  forment  un  angle  ouvert  en  dehors.  Les  deux 
rotules  appliquées  sur  le  condyle  externe  n'ont  plus  de  rapport  avec 
l'interne.  La  face  antérieure  est  devenue  an léro-ex terne. 

VL  —  Paul.  In  Dict.  encyclop.  des  Se,  Méd.,  article  Rotule, 
lux.  palh.  —  Genu  valgum  ;  la  luxation  se  produit  facilement  et  se  réduit 
de  même. 

VU.  ~  Albert.  In  ibid.  —  Enfant  do  16  ans;  genu  valgum  avec 
déviation  de  I6O0.  Laxité  extrême  des  ligaments;  le  sujet  pouvait  déter- 
miner le  déplacement  en  pliant  le  genou  ;  il  réduisait  facilement  lui- 
môme  sa  luxation. 

VIII.  —  Ketch.  Acad,  Afed.  New-York,  20  mai  1892.  In  Rev. 
Orthop.,  1892,  p.  459.  —  Petite  fille  avec  genu  valgum  double,  et 
luxation  de  la  rotule  dans  la  flexion,  qui  se  réduit  facilement  par  l'exten- 
sion.  Difformité  plus  marquée  à  droite.  Probablement  congénitale,  quoi* 
que  la  mère  Tait  remarquée  récemment. 

IX.  X.  XI.  —  RiDLON.  In  ibid.  —  L'auteur  a  vu  trois  cas  semblables 
dans  la  pratique  de  Thomas.  Gomme  traitement  on  avait  martelé  le  coa« 
dyle  insuffisant  avec  un  maillet  en  bois,  ce  qui  dans  deux  cas  avait 
produit  un  développement  osseux  suffisant  pour  empêcher  la  luxation  ; 
dans  le  troisième  cas,  le  traitement  vient  d'être  seulement  commencé. 

XII.  —  Ohrloff.  Th.  Wursbourg,  1886.  —  Luxation  congénitale 
bilatérale  avec  genu  valgum  double  (130o  et  110<»).  Ostéotomie  cunéi- 
forme du  tibia  (février).  Guérison  complète  (avril). 

XIII.  Id,  —  Luxation  congénitale  gauche  avec  genu  valgum  et  pied 
cquin  (luxation  externe)  ;  ostéotomie  do  Mac  Ëwen.  Guérison  complète. 

XIV.—  Phocas.  Rev,  OH/iop.,1893,p.  838.  — M...,  14  ans  et  demi 
Rachitisme  avec  genu  valgum  très  accentué  pendant  l'enfance;  depuis 
quelques  années,  la  mère  a  remarqué  une  particularité  dans  le  genou 
gauche. 

Actuellement  léger  degré  de  genu  valgum^  156o.  Ëcartement  malléo- 
lairede  3centim.  et  demi.  Au  repos,  tout  l'appareil  rotulien  est  transporté 
en  dehors.  La  rotule  se  luxe  complètement  en  dehors  sous  l'influence  de 
contractions  musculaires  intentionnelles,  et  se  réduit  par  une  nouvelle 
contraction.  La  luxation  se  produit  aussi  pendant  la  flexion.  Atrophie 
légère  de  la  cuisse.  Pas  de  trouble  dans  la  marche. 

XV.  —  POLLARD.  The  Lancet,  1891,  I,  p.  1203.  —  Femme 
de  21  ans,  a  subi  en  1886  une  ostéotomie  de  Mac  Ewen,  pour  un  genu 
valgum  gauche  avec  luxation  externe  de  la  rotule  pendant  la  flexion. 
En  1890^  le  genu  valgum  est  parfaitement  corrigé;  la  luxation  se  produit 
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toujours  pendant  la  flexion,  sans  qu'on  puisse  l'en  empêcher;  la  flexion 
est  très  douloureuse  et  ne  dépasse  Tangle  droit  que  de  quelques  degrés. 

Opération,  —  1°  Section  complète  de  ririserlion  du  vaste  externe; 
2^  arthrotomie  verticale  en  dedans  :  surface  trochléenne  réduite  dans 
toutes  ses  dimensions  et  étant  moins  large  que  le  petit  doigt  ;  la  rotule, 
même  dans  Pextension,  reste  en  dehors  de  la  trochlée.  On  creuse,  au 
couteau»  une  surface  trochléenne  large  et  profonde  où  on  loge  la  rotule 
qui  ne  se  déplace  plus  alors  pendant  la  flexion.  Pour  mieux  la  fixer,  exci- 
sion d'un  segment  de  la  capsule,  suturée  ensuite  à  la  soie.  Gucrison  sans 
accidents.  Mobilisation  dès  le  huitième  jour.  Quatre  mois  après,  mouve- 
ments faciles;  plus  de  luxation  ;  a  i*epris  ses  occupations  et  fait  facilement 
quatre  milles  à  pied. 

XVI.  XVII.  —  Allingham.  r/ieLance^  4  décembre  1886,  p.  1077.  — 
Cet  auteur  présente  à  la  Société  médicale  de  Londres  deux  cas  de  luxa- 
tion congénitale  externe  de  la  rotule.  Dans  les  deux,  le  triceps  est  atro- 
phié et  le  vaste  interne  ne  répond  plus  à  Texploration  électrique;  ils 
relèvent  donc  d'une  paralysie  infantile. 

XVIII.  -  Bernard  Pitts.  British  Med,  J.,  1889,  I,  p.  246.  — 
Fille  de  7  ans  avec  luxation  externe  de  la  rotule  bien  marquée  et  récidi- 
vante pendant  la  flexion,  due  proheiblement  à  une  paralysie  infantile. 
Pas  de  troubles  particuliers. 

XIX.  —  HOLTHOUSE.  The  Lancety  24  août  1872,  p.  258.  — -  Garçon 
de  7  ans  vu  pour  une  fracture  de  jambe.  Par  hasard,  on  s'aperçoit  que  la 
rotule  droite  est  partidleroent  luxée  en  dehors,  et  la  luxation  se  complète 
en  fléchissant  le  genou.  Course,  jeux  non  entravés. 

La  mère  prélend  qu'à  la  naissance  les  deux  rotules  étaient  déplacées, 
et  que  la  gauche  a  été  guérie  après  l'application  d'un  appareil. 

XX. —  FouRN.\LÈs.  In  Dict.  Encycl.  Se.  Méd,,  article:  Rotule,  lux. 
patb.  —  Il  s'agit  d'un  garçon  qui  d'abord  se  luxait  les  rotules  par  jeu 
en  s'y  appuyant;  il  fit  si  bien  qu'après  les  avoir  luxées  volontairement, 
elles  finirent  par  so  luxer  contre  sa  volonté. 

XXI.  —  CooPER,  In  ibidem.  —  Jeune  dame  se  luxant  à  volonté  la 
rotule  en  appuyant  le  pied  con-tre  le  chevet  du  lit. 

XXII.  —  GODLEE.  British  Med.Journ,,  1884,  II,  p.  862.  —  Fille 
de  6  ans  :  luxation  externe  de  la  rotule  attribuée  par  la  mère  à  un  acci- 
dent, ce  qui  est  fort  douteux.  Course  et  marche  bonnes,  mais  jambe  plus 
courte  que  Tautre. 

XXIII.  —  Eve  et  Bidwell.  The  Lancet,  1889,  novembre  p.  1057.  — 
Fille  de  6  ans,  luxation  complète  et  externe  de  la  rotule  pendant  la  flexion 
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remarquée  depuis  un  an  ;  rolule  1res  mobile,  capsule  articulaire  relâchée; 
atrophie  des  vastes  externe  et  interne.  Pas  de  gcnu  valgum.  Luxalioa 
due  à  la  laxité  articulaire.  I^es  muscles  ont  leur  réaction  normale.  Appareil 
contentif,  mais  qui  ne  peut  retenir  la  rotule  lorsque  la  jambe  est  forte-, 
ment  fléchie. 

XXIV.  —  Lange.  New-Forfe  M.  J..  !•'  décembre  1883,  p.  610.  — 
Enfant  de  11  ans  :  luxation  externe  de  la  rotule  à  chaque  tentative  de 
flexion,  bilatérale,  remarquée  depuis  peu.  Marche  les  jambes  raides,  pour 
éviter  la  flexion  du  genou.  Extenseurs  de  la  cuisse  un  peu  atrophiés; 
extension  un  peu  difficile.  Flexion  impossible  si  la  rotule  est  maintenue 
en  place.  A  porté  un  appareil  sans  résultats. 

XXV.  —  Malgaigne.  Gazetfe  des  Hôp.,  1847,  p.  299.  —  Enfanlde 
16  à  18  ans  :  luxation  en  dehors  et  en  bas  do  la  rotule  droite,  pendant  la 
flexion,  non  traumatique,  depuis  cinq  ou  six  ans.  Dans  la  fle:(ion  toute  la 
rotule  reste  en  place  jusqu'à  Tangle  droit,  puis  se  luxe  dès  que  l'angle 
devient  aigu.  Luxation  immédiate  dans  la  flexion  brusque.  Pendantrexten* 
sion,  il  peut  à  volonté  luxer  sa  rotule  par  la  seule  contraction  des  droit 
antérieur  et  vaste  externe.  Luxation  congénitale,  pour  l'auteur. 

XXVI.  XXVII.  —  BOYER.  In  ibidem.  —  1°  Jeune  homme  de  19  ans, 
bien  constitué,  chez  lequel  la  rotule  gauche  se  luxait  souvent  en  dehors 
dans  certaines  positions  et  en  marchant. 

2o  Enfant  de  8  ans  ;  la  rotule  se  luxait  en  dehors  chaque  fois  qu'il  éten- 
dait  la  jambe;  condyle  externe  très  déprimé.  Forme  du  genou  conservée  ; 
pas  de  gêne  de  la  marche. 

XXVIII.  —  Morgan.  Semaine  médicale,  1886,  p.  162.  —  Petite 
fîlle  chez  laquelle  la  rotule  gauche  se  luxe  en  dehors  à  chaque  mouve- 
ment de  flexion.  Triceps  atrophié,  mais  se  contracte  partout.  Pas  de  gêne 
de  la  marche.  Luxation  par  relâchement  congénital  des  ligaments. 

XXIX.  —  PÉRiAT.  In  Malgaigne,  loc.  cit,  —  Enfant  de  16  ans,  de 
taille  peu  élevée,  a  toujours  eu  TinArmité  suivante  :  au  moment  où  il 
marche,  il  tombe  quelquefois  brusquement  et  ne  peut  se  relever;  il  cons- 
tate alors  une  luxation  d'une  ou  des  deux  rotules,  tantôt  en  dehors,  tantôt 
en  dedans;  le  sujet  la  réduit  facilement  lui-même  et  recommence  à  mar- 
cher. L'accident  se  produit  plusieurs  fois  par  jour.  Articulations  bien  con- 
formées. Relâchement  originel  des  ligaments  fénioro-rotuliens,  pour  l'auteur. 

XXX.  —  TowNSENE.  Rev.  Orthop.,  1892,  p.  459.  —  Jeune  fllle 
pouvant  à  volonté  par  simple  contraction  musculaire  luxer  ses  rotules  en 
dedans  ou  en  dehors;  sous  l'influence  d'une  genouillère  la  luxation  se 
montra  plus  rarement. 
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XXXI.  —  WOLFF.  Berlin.  Klin.  VVoc/i.,  21  octobre  1889,  p.  924.  — 
Homme,  avec  luxation  bilatérale  et  externe  de  la  rotule  pendant  la  flexion 
et  très  fréquemment  pendant  la  marche  ;  il  est  alors  obligé  de  la  réduire. 
Descente  des  escaliers  difficile  :  même  avec  la  genouillère  il  descend 
degré  par  degré,  sinon  la  rotule  se  luxe. 

XXXII.  —  MÉNARD.  Reu.  dOrthop.,  1893,  p.  116.  —  M...,  8  ans; 
mal  de  Poli  dorso-lombaire.  Luxation  externe  et  complète  de  la  rotule, 
remarquée  à  Tàge  de  3  à  4  ans,  dès  que  la  flexion  arrive  à  l'angle  droit; 
la  flexion  reste  incomplète.  Réduction  spontanée  par  l'extension.  En 
maintenant  la  rotule,  on  ne  peut  empêcher  sa  luxation  pendant  la  flexion, 
]jUxation  k  chaque  mouvement  de  flexion.  Mouvement  d'extension  ne 
peut  être  commencé  qu'avec  l'aide  des  mains.  Etant  à  genoux,  ne  peut  se 
relever  qu'avec  le  genou  droit.  Fémur  et  tibia  normaux  :  atrophie  de  la 
cuisse. 

La  luxation  est  due  à  la  rétraction  et  à  l'épaississement  de  l'aponévrose 
fémorale  et  de  l'aileron  externe.  * 

XXXIII.  —  Lb  Dkntu.  Académie  de  Médecine,  10  avril  1894, 
p.  349.  —  Fille  de  7  ans  et  demi.  Au  dire  des  parents  une  chute  aurait 
amené  la  mobilité  de  la  rotule  ;  celle-ci,  depuis  plusieurs  mois,  se  met  en 
luxalîon  externe  à  l'occasion  de  faux  pas  ou  de  la  simple  flexion,  et  cause 
infailliblement  une  chute.  La  rotule  est  flottante,  et  l'enfant  se  fait  un  jeu 
de  réduire  la  luxation  et  de  la  reproduire  par  la  simple  contraction  du 
triceps. 

Le  6  décembre,  on  forme  un  large  pli  vertical  aux  dépens  de  la  partie 
exubérante  de  la  capsule,  et  deux  sutures  continues  le  modèlent  en  bour- 
relet dense  et  vertical.  Appareil  plâtré,  puis  silicate  pendant  quatre  mois. 
Le  résultat  persiste  excellent  quinze  mois  après  ;  la  luxation  de  la  rotule 
ne  se  reproduit  plus. 


REVUE  CRITIQUE 

L'estomac  de  l'enfant.   Sa   dilatation. 

par  le  D'  Léon  d'Astros. 

Je  présente  aux  lecteurs  de  cette  Revue  la  thèse  d'un  de  mes  anciens 
internes,  M.  Zuccarelli,  sur  V estomac  de  V enfant  (1).  On  a  beaucoup 

(1)  L'ettomac  de  l'enfant;  considératiom  anatomiquet.  Dilatation  stoma" 
eale^  par  P.  ZtJOOABELLi.  Thèse  de  Paris,  1894. 
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parlé  de  la  dilalation  de  rcslomac  chez  l'enfanl,  on  a  décrit  sa  sympto- 
matologie  avec  un  certain  luxe,  on  lui  a  fait  jouer  un  rôle  pathogénique 
important  dans  la  pathologie  de  Tenfant.  Mais  on  Ta  moins  étudiée  au 
point  de  vue  anatomiquc;  on  n*a  pas  nettement  établi  quand  elle  com- 
mence, quel  degré  elle  peut  atteindre  chez  l'enfant.  Pour  cela,  il  Tallait 
partir  de  l'estomac  normal,  et  étudier  à  travers  les  âges  le  développement 
de  cet  organe.  C'est  cette  lacune  surtout  que  la  thèse  de  Zuccarelli  a  eu 
pour  but  de  combler  :  son  travail  est  basé  sur  124  aatop&ies  d'enfants  qui 
avaient  été  observés  pendant  la  vie.  Aussi  ne  sagit*irpas  de  simples 
mensurations  prises  sur  la  table  d'autopsie,  mais  d'observations  où,  en 
outre  des  résultats  nccropsiques,  les  conditions  antérieures  d'hygiène  et 
de  santé  sont  exactement  relevées.  L'on  peut  ainsi  arriver  à  une  élude 
raisonnée  des  causes  qui  modilient  la  capacité  de  l'estomac.  Je  mettrai  à 
profit  dans  celte  élude  crilique  les  documents  relevés  par  Zuccarelli  pour 
en  tirer  des  conclusions  pratiques;  mes  conclusions  s'ccarleronl  quel- 
quefois légèrement  des  siennes. 

L'estomac  chez  l'enfant  est  la  plupart  du  temps  caché,  recouvert  par  le 
foie  et  le  côlon  Iransverse,  quelquefois  complètement  invisible;  à  mesure 
que  l'enfant  avance  en  âge,  sa  capacité  augmentant,  il  devient  plus  visible. 
On  a  longuement  discuté  sur  la  direction  de  cet  organe  :  «  Chez  l'enfant, 
l'estomac  est  complètement  vertical^  à  peine  si  parfois  il  a  une  légère 
tendance  à  devenir  transversal.  Sous  Tinfluence  des  aliments  ingérés,  de 
certaines  affections  de  l'estomac,  et  à  mesure  que  l'enfant  avance  en  âge, 
nos  autopsies  nous  paraissent  démontrer  que  ce  viscère  s'abaisse  progres- 
sivement ;  il  commence  à  devenir  peu  à  peu  oblique  do  haut  en  bas,  de 
gauche  à  droite  et  d'arrière  en  avant;  en  résumé,  il  tend  à  prendre  la 
direction  transversale.  »  (Zuccarelli). 

Les  dimensions  de  l'estomac  chez  l'enfant  sont  ce  qui  nous  importe  le 
plus.  On  trouvera  dans  la  thèse  de  Zuccarelli,  pour  chaque  cas,  la  lon- 
gueur de  la  grande  et  de  la  petite  courbure.  Mais  la  capacité  de  l'estomac 
nous  arrêtera  surtout. 

La  capacité  normale  de  Vestomac  suivant  les  âges.  —  L'éva- 
luation de  cette  capacité  stomacale  a  paru  délicate.  Voici  le  procédé  que 
j'ai  conseillé  à  Zuccarelli  et  que  je  consoillo  pour  éviter  toute  cause 
d'erreur.  Après  avoir  lavé  l'estomac,  par  un  courant  d'eau,  des  matières 
qu'il  peut  contenir,  on  le  plonge  dans  une  cuve  à  eau,  et  là,  sous  Teau, 
on  le  remplit  d'eau  avec  un  entonnoir  en  évitant  qu'il  reste  une  bulle 
d'air;  lorsque  l'estomac  est  plein,  on  ferme  le  cardia  et  le  pylore  avec 
une  pince  à  forcipressure.  On  mesure  alors  dans  une  éprouvette  graduée  la 
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quantité  d'eau  contenue  dans  le  ventricule.  Par  ce  procédé,  on  évite 
toute  distension  de  Testomac,  dont  les  surfaces  interne  et  externe  sont 
soumises  à  une  pression  égale. 

Les  enfants  dont  l'estomac  a  été  utilisé  pour  cette  étude  étaient  sou- 
vent atteints  d'affections  qui  pouvaient  modifier  la  capacité  normale  de 
Torgane.  Je  dirai  plus  loin  que  j'ai  autant  que  possible,  pour  établir  des 
moyennes,  écarté  certains  faits  trop  évidemment  anormaux.  Mais,  même 
dans  les  limites  physiologiques,  il  y  a  pour  un  même  âge  des  condi- 
tions de  taille,  de  développement  qui  peuvent  influencer  beaucoup  la 
capacité  de  Testomac.  Nous  n'avons  donc  la  prétention  que  de  fournir 
des  moyennes  approximatives,  autour  desquelles,  sans  sortir  de  l'élat 
physiologique,  on  doit  admettre  certains  écarts. 

Au  cinquième  mois  delà  vie  fœtale,  la  capacité  de  l'estomac  est  de  5  à 

10  centimètres  cubes. 

Au  huitième  et  au  neuvième  mois,  il  mesure  de  18  à  40,  avec  une 
moyenne  do  25  c.  c. 

Il  est  important  d'évaluer  cette  capacité  à  la  naissance.  Pour 
Fleischmann,  la  capacité  de  Teslomac  serait  de  40  c.  c.  pendant  la 
première  semaine.  Zuccarelli  arrive  au  même  chiffre.  On  constate 
que  pour  arriver  à  cette  moyenne,  il  a  fait  entrer  en  ligne  de  compte 
la  capacité  stomacale  d'enfants  dont  certainement  plusieurs  n'étaient 
pas  à  terme,  puisque  l'un  d'eux  ne  mesurait  que  33  cenlira.  et  ne  pesait 
que  800  grammes,  que  d'autres  pesaient  seulement  1,400,1,500,  1,600  gr. 

11  importe  d'établir  cette  capacité  pour  l'enfant  né  à  terme.  Un  bel 
enfant  mesurant  à  la  naissance  55  centim.  efc  pesant  8;600  gr.  (la  cause 
de  la  mort  n'est  pas  indiquée),  qui-  n'avait  bu  qu'un  peu  d'eau  sucrée, 
avait  un  estomac  d'une  capacité  de  58  c.  c.  Si,  dans  le  tableau  de 
Zuccarelli,  je  divise  les  enfants  en  deux  catégories,  ceux  qui  mesurent 
moins  de  48  centim.  de  longueur,  et  ceux  qui  mesurent  48  centim. 
ou  plus  et  que  l'on  peut  considérer  comme  approximativement  à  terme, 
je  trouve  comme  moyenne  de  la  capacité  de  l'estomac  pour  les  premiers 
23  c.  c,  pour  les  seconds  59.  Je  crois  donc  que  Ton  doit  estimer  à  55  à 
60  c.  c.  la  capacité  stomacale  moyenne  à  la  naissance  et  pendant  le 
premier  mois  de  la  vie. 

De  15  à  30  jours,  on  arrive  à  une  moyenne  de  75  c.  c. 
De  1  à  2  mois  :  85  c.  c. 
De  2  à  5  mois:  147  c.  c. 

J'estime  ce  dernier  chiffre  un  peu  élevé.  Déjà  commencent  à  se  pro- 
duire à  cet  âge  certaines  dilatations  qui  se  traduisent  par  quelques  chif- 
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fres  un  peu  forts.  Cette  remarque  est  encore  plus  juste  de  6  mois  à  1  an. 
Je  crois  devoir,  pour  établir  la  moyenne  à  cet  âge,  laisser  de  côté  les 
chiffres  entièrement  extrêmes,  qui  me  paraissent  pathologiques,  de  600 
et  de  740  c.  c.  La  moyenne  basée  sur  huit  autres  cas  assez  concordants 
me  donne  287  c.  c. 

De  1  an  à  2  ans,  je  crois  devoir  laisser  de  côté  un  chiffre  excessif  de 
750  c.  c,  et  la  moyenne  calculée  sur  les  autres  cas  me  fait  arriver  à 
360  c.  c. 

A  3  ans  la  moyenne  de  5  cas  donne  500  c.  c. 

A  4  ans,  je  kisse  de  côté  des  chiffres  excessifs  de  800  et  do  840,  et 
j'arrive  à  une  moyenne  de  600  c.  c. 

Vers  10  ans  (de  9  à  12)  je  trouve  une  moyenne  de  770  c.  c 

Vers  20  ans  (de  16  à  24)  5  mensurations  donnant  une  moyenne  un  peu 
élevée  de  2.200  c.  c. 

Pour  employer  des  chiffres  ronds  je  crois  pouvoir  donner  comme  assez 
approximatifs  les  chiffres  suivants  représentant  la  capacité  moyenne  de 
Testomac  aux  différents  âges  (1). 

A  5  mois  de  la  vie  fœtale de  5  à    10  c.  c. 

A  la  naissance  de  Tenfant  à  terme.,  de  50  à    60  — 

De  15  jours  à  l 'mois de  70  à    80  — 

Del  à2  mois de  80  à    90  — 

De2à5mois de  100  à  150  — 

De  6  mois  à  1  an de  260  à  300  — 

A  3  ans de  600 

A  4  ans de  600 

Vers  10  ans de  750  à  800  — 

Vers  20  ans de  2,000  c.  c.  (2). 

(1)  Voici  quelques  chifh-esde  Fleischman  relatifs  à  la  capacité  de  Testomac 
cheK  reniant  : 

iw  semaine 46  ce. 

2»  semaine 72  à  82    — 

De  la  3*  à  la  4«  semaine 80  à  92    — 

3»  mois 140  — 

5«  mois 260  — 

9*  mois 375  — 

(  2)  Ce  chiffre  peut  paraître  un  peu  fort  pour  la  capacité  de  Teutomac  ches 
Tadulte.  Ewald  admet  que  la  capacité  de  Testomac  peut  varier  entre  600  et 
2,000  c.  c.  Le  Gendre  (th.  de  Paris,  1886),  par  un  procédé  de  mensuration  qui 
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Evidemment  ee  ne  sont  là  que  des  moyennes.  On  peut  trouver  chez  des 
enfants  à  Tétat  normal  des  chiffres  qui  s'écarteront  assez  des  précédents; 
la  taille,  le  développement  de  l'enfant,  comme  nous  le  disions  tantôt,  sont 
les  principales  conditions  de  ces  variations  physiologiques.  C'est  surtout 
à  partir  d'un  ccfrtain  âge  que  les  limites  de  ces  variations  s'étendent,  et 
alors  le  sexe  devient  aussi  une  cause  dont  il  faut  tenir  compte.  Mais,  pour 
les  premières  années  de  la  vie,  nous  croyons  que  l'état  physiologique  ne 
comporte*  pas  de  grands  écarts,  et  nous  tenons  les  chiffres  ci-dessus 
comme  assez  approximativement  exacts,  malgré  que  l'on  puisse  nous 
objecter  que  tontes  ces  mensurations  stomacales  ont  été  prises  sur  des 
cas  pathologiques  ;  il  était  vraiment  un  peu  difficile  de  faire  autrement. 

Il  n'est  pas  indifférent  de  connaître  la  capacité  de  l'estomac  aux  difTé- 
rents  âges.  En  dehors  de  l'intérêt  purement  anatomique  que  présente  cette 
connaissance,  il  en  est  un  autre  plus  pratique  au  point  de  vue  de  l'hygiène 
alimentaire  de  l'enfant.  Nous  avons  été  frappé  de  la  concordance  par- 
faite de  certains  de  nos  chiffras  avec  ceux  fournis  par  les  hygiénistes  de 
l'enfance.  Ne  disent-ils  pas  que,  pendant  les  premiers  mois,  l'enfant  prend 
environ  60  grammes  de  lait  à  chaque  tétée,  qu'à  la  fin  du  troisième  mois 
seulement  il  tète  ses  90  grammes?  Les  chiffres  que  nous  donnons  four- 
nissent, au  point  de  vue  de  l'hygiène,  des  données  importantes,  et  indi- 
quent quelles  règles  doivent  présider  à  l'alimentation  de  l'enfant,  surtout 
à  l'alimentation  artificielle,  si  Ton  veut  ne  pas  forcer  son  estomac  au  delà 
de  ses  limites  physiologiques,  comme  il  arrive  de  certains  gavages  qui 
procèdent  des  meilleures  intentions,  pour  aboutir  aux  dilatations  patho- 
logiques de  l'estomac. 

Les  écarts  de  la  moyenne  physiologique  peuvent  se  faire  dans  deux 
directions  opposées.  Le  plus  souvent  c'est  l'exagération  de  la  capacité 
que  Ton  observe.  Quelquefois  on  tombe  sur  des  estomacs  plus  petits  que 
la  moyenne. 

Les  petis  estomacs.  —  Dans  certains  états  morbides,  la  capacité  de 
l'estomac  est  singulièrement  diminuée.  Je  citerai  d'abord  quelques 
chiffres  qui,  comparés  à  ceux  que  j'ai  adoptés  comme  moyenne,  montre- 
ront jusqu'à  quel  degré  peut  descendre  le  cubage  stomacal. 


nous  paraît  inférieur  au  nôtre,  a  mesuré  60  eetomacB  de  cadavrea  pris  au 
hasard  ;  les  chifïreB  de  capacité  ont  varié  de  660  c.  c.  à  2,000.  Il  admet  que 
la  moyenne  de  la  capacité  gastrique  chez  l'adulte  est  inférieure  à  1,300  c.  c, 
et  qu'au-dessus  on  peut  admettre  un  certain  degré  d'ampliation.  Nous 
croyons  que  ce  chiffre  peut  être  très  sensiblement  supérieur  sans  dénoter 
ane  capacité  anormale. 
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Je  ne  parierai  pas  des  petites  capacités  constatées  à  la  naissance  chez 
des  enfants  nés  avant  terme. 

On  a  constaté,  chez  un  enfant  de  13  jours,  un  estomac  cubant  37  c.  c; 
à  21  jours,  un  estomac  de  40  c.  c.  ;  à  23  jours,  35  c.  c. 

Chez  un  enfant  d*un  mois, l'estomac  mesurait  38  ce.  ;  chez  un  enfaot 
de  2  mois,  78  c.  c.  ;  à  7  mois,  190  c.  c. 

Un  enfant  d'un  an  avait  un  estomac  de  140  c.  c.  ;  un  enfant  de  2  ans, 
de  150  ce.  ;  un  de  3  ans,  160  c  c  ;  un  autre  de  4  ans,  320  ce. 

Chez  un  enfant  de  9  ans,  la  capacilé  de  l'estomac  était  seulement 
de  270  c.  c 

On  le  voit,  la  capacité  de  i'estômac  peut  tomber  bien  au-dessous  de 
ce  que  je  considère  comme  la  capacité  normale. 

Ces  diminutions  sont  très  généralement  en  rapport  avec  une  diminu- 
tion des  ingestions. 

Pour  les  bébés,  presque  toujours  les  petits  estomacs  se  montrent  chez 
des  athrepsiques,  surtout  chez  ceux  qui  vomissent. 

Nous  les  avons  rencontrés  aussi  chez  des  syphilitiques,  mais  il  est  très 
probable  que  c'est  par  l'intermédiaire  de  l'athrepsie  que  la  syphilis 
infantile  produit  la  diminution  de  calibre  de  l'estomac 

L'insuffisance  alimentaire  se  traduit  aussi  par  le  même  effet  sur  l'es- 
tomac, à  un  âge  plus  avancé.  Ainsi,  cette  enfant  de  9  ans,  dont  l'estomac 
cubait  seulement  270  c  c,  atteinte  d'ailleurs  de  tuberculose  pulmonaire, 
mangeait  très  peu  depuis  un  an,  ainsi  que  cela  fut  noté. 

Dans  la  tuberculose,  la  capacité  de  l'estomac  nous  a  paru  généralement 
diminuée.  Le  Gendre  admet  le  contraire  ;  il  est  probable  que  la  nature 
des  troubles  digestifs  concomitants  peut  faire  varier  les  résultats. 

Dans  plusieurs  cas  de  diphtérie,  la  diminution  delà  capacité  gastrique 
a  été  notée,  mais  il  me  paraît  difficile  d'admettre  une  relation  caasalo 
de  l'une  à  l'autre. 

En  somme,  la  diminution  de  l'alimentation  et  certains  troubles  diges- 
tifs paraissent  être  les  conditions  déterminantes  directes  de  ces  diminu- 
tions de  capacité. 

Les  estomacs  dilatés.  ^  Chez  un  enfant  à  terme  mesurant  49  cen- 
tim.,  nourri  au  sein  de  sa  mère,  l'estomac  cubait  90  ce  Cet  enfant  était 
atteint  d'ictère. 

Chez  des  enfants  de  8,  de  12,  de  15,  de  16,  de  20,  de  30  jours,  la 
capacité  de  l'estomac  était  de  125,  112,  130,  120,160,  140  ce  donc  plus 
du  double  quelquefois  de  la  moyenne  normale. 

Chez  un  enfant  d'un  mois  et  demi,  on  constata  un  estomac  de  175  c  c; 
à  2  mois,  195  c  c  ;  à  4  mois,  204  c.  c 
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Un  enfant  de  10  mois  présentait  un  estomac  énorme  de  740  e.  c.  ;  un 
autre,  de  1  an,  de  600  c.  c. 

Chez  un  enfant  de  2  ans,  on  trouve  un  estomac  de  750  c.  c.  ;  chez  un 
enfant  de  3  ans  et  demi,  de  840  c.  c. 

A  4  ans,  un  estomac  de  800  e.  c.  ;  à  5  ans,  de  885. 

A  9  ans,  on  constate  des  capacités  stomacales  de  1,270,  de  1,340  e.  c. 

Une  fille  de  15  ans  avait  un  estomac  de  3,150  c.  c. 

On  le  voit,  dans  quelques  cas,  la  capacité  de  Testomae  dépasse  très 
sensiblement  le  double  de  la  capacité  normale. 

Les  constatations  anatomiques  confirment  ce  que  l'od  admettait  de  par 
les  signes  cliniques,  c'est  que  la  cause  principale  de  la  dilatation  de  l'es- 
tomac chez  Tenfant  se  trouve  dans  le  mode  d'alimentation. 

Il  eût  été  intéressant  de  comparer  au  point  de  vue  de  leur  capacité 
stomacale  un  nombre  égal  d'enfants  nourris  au  sein  et  d'enfants  élevés  au 
biberon.  Mais,  pour  des  raisons  faciles  à  comprendre,  dans  les  tableaux  de 
Zuccareili,  à  partir  d'un  mois  d'âge,  les  enfants  nourris  au  sein  sont 
l'exception.  Du  moins  parmi  eux,  nous  n'en  trouvons  qu'un,  un  enfant 
de  denx  mois,  qui  présente  un  estomac  sensiblement  dilaté  de  195  c.  c.  ; 
les  autres  présentaient  tous  un  estomac  de  capacité  moyenne  ou  même 
au-dessous  de  cette  moyenne  |que  nous  avons  admise  comme  normale. 
Par  contre,  tous  les  dilatés  sauf  le  cas  cité  plus  haut,  avaient  été  soumis 
à  l'alimenlalion  artificielle,  età  cette  cause  doivent  être  rapportées  toutes 
les  grandes  dilatations.  C'est  au  biberon  qu'avaient  été  élevés  notamment 
ces  deux  enfants  de  10  mois  et  de  un  an  dont  Pestomac  cubait  740  et 
600  c.  c.  Il  est  inutile  d'insister  sur  ces  faits  bien  connus. 

Â  un  âge  plus  avancé,  une  alimentation  vicieuse  peut  produire  le  même 
résultat. 

'  Â  côté  de  Timportant  facteur  hygiénique,  certains  états  morbides  favo* 
risent  chez  l'enfant  la  dilatation  de  l'estomac» 

Il  est  intéressant  ce  cas  d'estomac  de  90  c.  c.v  chez  un  nouveau-né 
atteint  d'ictère. 

Comme  états  morbides  chez  les  dilatés  nous  trouvons  aussi  quelquefois 
la  syphilis;  elle  n'agit  vraisemblablement  pas  par  elle-même  sur  l'estomac, 
mais  par  la  nature  des  troubles  digestifs  qui  l'accompagnent. 

Chez  beaucoup  de  nos  dilatés,  il  y  avait  e«  de  l'entérite,  et  quelques- 
uns  plus  âgés  avaient  été  atteints  de  fièvre  typhoïde. 

Valeur  des  signes  cliniques  de  la  dilatation  de  Vestomac  chez 
Venfant,  —  La  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  dilatation 
de  l'estomac  chez  Tenfant, — je  citerai  notamment  en  France,  Comby, 
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IfoDcorvo,  Blache  — ont  étudié  surtout  les  signes  cliniques  de  celte  affec- 
tion. Bien  rarement  on  a  cherché  à  déterminer  à  quelles  lésions  anato- 
miques  correspondaient  ces  signes  cliniques. 

Cependant  Lcsage  (1),  nous  apprend  qu*ayant  sur  une  centaine  d'en- 
faiils  dyspeptiques  (de  1  jour  à  12  mois)  rencontré  six  fois  les  signes  cli- 
niques de  la  dilatation  de  l'estomac,  il  Tut  étonné  à  Tautopsie  de  »e  ren- 
contrer analomiquement  la  dilatation  que  dans  trois  de  ces  cas.  Dans 
les  trois  autres  cas,  le  clapotage  était  d'origine  colique,  comme  Tautopsie 
le  démontre. 

Je  crois  aussi  que  les  signes  physiques  :  bruit  de  succussîon  H  clapo- 
tage sont  de  bien  faible  valeur  pour  lediagnostic  de  dilatation  de  reslouiac 
chez  l'enfant. 

En  ce  qui  concerne  le  bruit  de  succussion,  il  m*a  manqué  dans  des  cas 
dajns  lesquels  l'autopsie  démontra  ultérieurement  la  dilatation  de  l'esto- 
mac, notamment  chez  un  enfant  de  11  mois  (estomac  de  510  c.  c),  de  1  an 
(600  c.  c.)i  de  2  ans  (750  c.  c),  de  3  ans  1/2  (840  c.  c),  de  9  ans 
(1,270  c.  c).  Cependant  je  Tai  constaté  dans  d'autres  observations  chez 
un  enfant  de  6  mois  dont  l'estomac  cubait  300  c.  c,  chez  un  enfant  de 
14  mois  :  520  c.  c.  ;  chez  un  enfant  de  5  ans  :  885  c.  c.  —  Je  serais  aussi 
porté  à  admcllrc  que  chez  l'enfant  le  bruit  de  succussion  est  un  signe 
dont  la  présence  a  une  certaine  valeur  pour  le  diagnostic  de  la  dilatation 
de  l'estomac,  mais  dont  Pabsence  ne  permet  pas  de  conclure. 

Quant  à  la  valeur  du  bruit  de  clapotage,  je  la  considère  comme  nulle. 
D'abord  la  recherche  de  ce  signe  est,  d'après  nous,  malgré  l'opinion  de 
CÊnÊff^à*BBm  rçeèterehe  très  difficile  et  peu  pratique  chez  Tenfant,  qui 
contracte  immédiatement  ses  moscfes  smn  la  pressba  du  doigt,  et  se  met 
amvent  à  se  plaindre  ou  à  crier. 

.  Eiti  second  lieu,  on  peut  le  constater,  comme  Ta  vu  Lesage  et  nou^ 
même  cl^  des  enfants  dont  l'estomac  avait  la  capacité  normale. 

D'autre  part,  il  est  réellement  inconstant  comme  signe  d'ectasie  gas- 
trique. Dans  des  cas  avérés  de  dilatation,  nous  avons  pu  le  constater  quel- 
quefois, notamment  chez  im  enfant  de  10  mois,  dont  l'estomac, à  l'autopsie, 
cubait  740  c.  c.  Mais  dans  bien  d'autres  cas  ce  signe  nous  a  fait  défaut,  avec 
des  dilatations  authentiques;  j'en  cite  quelques-uns  :  enfant  de  11  mois, 
estomac  de  510  c.  c.  ;  enfant  de  1  an,  600  c.  c.  ;  de  2  ans,  750  c.  c;  de 
3  ans  et  demi,  840  c.  c.  (2). 


(1)  De  la  dyspepsie  et  de  la  diarrhée  chez  les  enfants  dm  premier  âge. 
Jlevue  de  niédechie^  1887. 

(2)  Il  convient  cependant  d'ajouter  que  dans  la   plupart  de  ces  caa^  oa 
n'avait  pu  procéder  qu'une  seule  fois  à  la  recherche  du  bruit  de  clapotage. 
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Mais  l'eussioDs-nous  trouvé  dans  ces  derniers  cas,  encore  il  eût  fallu, 
suivant  la  loi  posée,  pour  qu'il  eût  valeur  absolue,  que  ce  bruit  de  clapo- 
tage  se  perçût  au-dessus  de  la  ligne  oblique  qui  rejoint  les  fausses  côtes 
gauches  à  l'ombilic. 

Zuccarelli  dans  ses  autopsies  a  relevé  sur  nos  indications  la  distance  de 
Testomac  à  rombilic,  d'après  le  procédé  suivant  :  il  ouvrait  seulement  la 
partie  gauche  de  l'abdomen,  et  la  mensuration  était  faite  de  la  grande 
courbure  à  l'ombilic  resté  en  place,  maintenu  par  la  moitié  droite  de  la 
paroi  abdominale.  L'estomac  peut  rosier  à  7  centim.  au-dessus  de  l'om- 
bilic. Il  s'en  rapprocire  dans  quelques  cas  lorsqu'il  est  dilaté  ;  ainsi,  chez  un 
enfani  de  12  jours,  l'estomac  descendait  à  1  centim.  et  demi  au-dessus  de 
l'ombilic,  il  cubait  122  c.  c,  ce  qui  est  beaucoup  à  cet  âge.  Chez  un  autre 
enfant  d'un  mois  et  demi,  l'estomac  qui  cubait  112  descendait  à  I  centim. 

Mais  ceci  est  bien  loin  d'être  une  règle  absolue.  Les  tableaux  de  Zuc- 
carelli démontrent  ce  fait  important  quil  n'y  a  souvent  pas  grande  diffé- 
rence dans  les  autopsies,  au  point  de  vue  de  ce  détail  anatomique  de  la 
distance  de  l'estomac  à  Tombilic,  entre  les  estomacs  dilatés  et  les  estomacs 
normaux.  Quelques  chiffres  se  rapportant  à  de  grandes  dilatations  vont  le 
démontrer.  Chez  un  enfant  de  10  mois,  l'estomac  restait  à  4  centim. 
au-dessus  de  l'ombilic;  il  avait  une  capacité  de  740  c.  c.  —  Enfant  de  1  an, 
l'estomac  est  à  6  centim.  au-dessus  de  l'ombilic,  il  cube  600  c.  c.  — Enfant 
de  2  ans,  estomac  à  3  centim.  de  l'ombilic,  750  c.  c.  —  Enfanlde  4  ans, 
estomac  à  10  centim.  de  l'ombilic,  840  c.  c.  —  Enfant  de  9  ans,  estomac 
à  9  centim.  de  l'ombilic,  1^270  c.  c. 

Si  donc  dans  ces  cas  le  bruit  de  clapotage  eût  été  perçu  au-dessous  de 
la  ligne  légale,  ce  n'eût  donc  pas  été  le  contenu  stomacal  qu'il  eût 
dévoilé,  mais  le  contenu  intestinal,  colique  ou  autre. 

A  quoi  faut-il  attribuer  que  des  estomacs  de  si  grande  capacité  restent 
cependant  si  élevés  au-dessus  de  l'ombilic  ?  La  réponse  est  aisée.  En 
même  temps  que  l'état  de  l'estomac,  Zuccarelli  a  relevé  dans  ses  autop- 
sies l'état  de  l'intestin.  Très  généralement  l'on  constate  qu'aux  esto- 
macs affaissés  et  rétractés  correspondent  des  intestins  dont  le  calibre 
est  aussi  effacé.  Lorsqu'au  contraire  l'estomac  est  distendu  et  dilaté,  il 
est  noté  presque  toujours,  ou  bien  que  l'intestin  est  dilaté  dans  toute  son 
étendue,  ou  bien  que  le  petit  intestin  est  normal,  mais  que  le  gros  intes- 
tin est  fortement  distendu.  Lesage  avait  établi  comme  une  conclusion  de 
ses  recherches,  r|uc  chez  l'enfant  du  premier  âge  le  gros  ventre  n'est 
pas  dû  à  l'estomac  dilaté,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  mais  aux 
côlons  distendus.  Bien  des  observateurs  ont  pu  faire  la  même  remarque. 
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Nos  recherches  confirmonl  celte  conclusion,  et  nous  ajouterons  :  même  à 
un  âge  plus  avancé,  chez  les  enfants  à  gros  ventre,  Tinlcslin  dilaté 
repousse  en  haut  l'estomac,  et  celui-ci,  fût-il  fortement  dilaté  comme 
nous  l'avons  vu  dans  quelques  cas,  reste  néanmoins  encore  souvent  inac- 
cessible à  nos  moyens  d'investigation  physique. 

Ce  fut  une  erreur,  croyons-nous,  d'avoir  voulu  assimiler  la  symptomato- 
logie  de  l'ectasie  gastrique  chez  l'enfant  à  celle  de  la  dilatation  des 
adultes.  Que  dans  quelques  cas,  surtout  dans  la  seconde  enfance,  la  dila* 
talion  de  l'eslomae  puisse  se  traduire  par  les  symptômes  de  la  dilatation 
des  adultes,  nous  voulons  bien  l'admettre  a  priori.  Mais  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  chez  l'enfant  du  premier  âge,  quelle  différence  déjà  dans 
la  physionomie  des  signes  abdominaux  avec  ce  que  l'on  observe  chez 
radulle!  Chez  l'enfant,  l'estomac  et  l'intestin  dilatés,  distondus,  font  ces 
ballonnements  excessifs  du  ventre  qui  remontent  jusque  dans  le  thorax. 
Chez  radulte,le  plus  souvent,  au  contraire,  prédominent  ces  ventres  flac- 
cides  et  tombants,  auxquels  correspondent  les  ptôses  viscérales.  Ces 
ventres  d'adultes  sont  peut-être  quelquefois  les  aboutissants  des  gros 
ventres  d'enfant.  Mais  même  cette  évolution  reconnue  possible,  il  n*est 
pas  admissible  que  Ton  attribue  une  symptomatologie  identique  à  un 
commencement  et  ù  une  fin  d'évolution  morbide,  qui  se  présentent 
d'ailleurs  sous  une  apparence  clinique  si  différente.  Les  constatations 
anatomiques  se  sont  chargées,  du  reste,  comme  nous  venons  de  le  voir, 
de  démontrer  l'erreur  de  ces  analogies  forcées. 

Dilatation  de  Vestomac  et  rachitisme.  —  Les  rapports  de  la 
dilatation  de  l'estomac  avec  le  rachitisme  ont  été  admis  par  beaucoup 
d'auteurs.  Pour  quelques-uns  d'entre  eux,  cette  dilatation  est,  en 
quelque  sorte,  une  condition  du  rachitisme.  Bien  entendu,  les  vices 
d'alimentation  sont  le  point  de  départ  du  processus  ;  mais  la  dilatation  de 
l'estomac  serait  l'intermédiaire  obligé  entre  la  viciation  des  actes  digestifs 
et  les  lésions  du  rachitisme. 

Il  faut  observer  qu'on  est  arrivé  à  ces  conclusions  surtout  par  les  résul- 
tats de  l'examen  clinique  des  malades  ;  or,  nous  venons  de  voir  combien 
sont  pour  nous  insuffisants  les  signes  cliniques  considérés  comme  carac- 
téristiques de  la  dilatation  de  l'estomac  chez  Tenfant.  Les  constatations 
anatomiques  ont,  ce  nous  semble,  une  autre  valeur  pour  juger  la  ques- 
tion. Nous  aurions  désiré  apporter  un  nombre  plus  considérable  de  faits, 
mais  ceux  dont  nous  allons  parler^  tels  qu'ils  sont,  sont  déjà  sultisam- 
ment  probants. 

Tout  d'abord,  dans  les  tableaux  de  Zuccarelli,  nous  trouvons  chez  un 
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certain  nombre  de  rachiliques  des  lésions  gtstrfr|ues  certaines.  Une 
enfant  de  1  an,  par  exemple,  soumise  à  une  alinienlalion  mixte,  mal  nour- 
rie et  rachitique,  morte  de  bronchite,  nous  présente  un  estomac  de  600  c.  c. 
Chez  un  enfant  de  3  ans  1/2,  présentant  des  symptômes  de  rachitisme 
accentué,  l'estomac  cubait  750  c.  c.  Dans  ces  faits  il  y  a  eclasie  gastrique 
évidente.  Chez  deux  autres  enfants,  Tun  do  10  mois,  nourri  au  biberon, 
présentant  le  chapelet  rachitique,  un  autre  de  16  mois,  nourri  aussi 
au  biberon,  atteint  de  rachitisme  accentué,  et  en  plus  de  syphilis,  la 
capacité  de  l'estomac  ne  put  être  appréciée;  cet  organe,  ramolli,  atteint 
de  nécrose  chimique,  se  déchira  lorsqu'on  voulut  cuber  sa  capacité.  Il 
est  très  possible  que  certaines  lésions  aient  favorisé  ce  ramollissement  des 
parois. 

Nous  sommes  des  premiers  n  admettre  que,  dans  le  rachitisme,  il  existe 
souvent  de  par  les  vices  d'alimentation  anlé^rieure,  des  lésions  de  l'estomac, 
pouvant  siéger  et  sur  la  muqueuse  et  sur  la  musculeuse.  Nous  croyons 
même  que  la  dilatation  de  Testomac  est  fréquente  dans  celte  maladie. 
Mais  la  question  que  nous  recherchons  actuellement  est  celle  de  savoir 
si  cette  dilatation  est  constante.  Les  faits  suivants,  quoique  au  nombre 
de  deux  seulement,  permettent  de  répondre  négativement. 

Un  enfant  de  2  ans  nous  arrive  de  l'hospice  de  Sainte- Marguerite. 
Il  a  le  ventre  gros,  présente  le  chapelet  rachitique,  des  fémurs  incurvés, 
le  crâne  rachitique,  il  a  de  la  diarrhée  depuis  deux  mois;  il  meurt  des 
complications  pulmonaires  d'une  coqueluche.  A  Taulopsie,  le  gros  intestin 
est  dilaté,  l'intestin  grêle  est  affaissé.  L'estomac  est  à  peine  visible, 
sa  grande  courbure  reste  à  7  crntim.  au-dessus  de  l'ombilic,  il  cube  seule- 
ment 310  c.c.^  ce  qui  est  plutôt  au-dessous  de  la  normale.  —  Une  petite 
fille,  plus  grande,  de  12  ans,  présentant  les  attributs  du  rachitisme,  le 
crâne  caractéristique,  le  chapelet  costal,  meurt  dans  nos  salles,  de  tuber- 
culose généralisée.  A  l'autopsie,  l'intestin  est  très  dilaté;  Testomac  est 
caché  par  lui,  sa  grande  courbure  reste  à  7  centim.  de  l'ombilic,  sa 
capacité  est  seulement  do  560  c.  c,  ce  qui  est  peu  pour  cet  âge. 

Donc  voilà  deux  faits,  l'un  à  un  âge  (2  ans)  où  le  rachitisme  est  en 
évolution,  l'autre  à  un  âge  (9  ans)  où  le  processus  est  considéré  comme 
éteint  et  flxé  dans  ses  cifets,  deux  faits  qui  prouvent  l'un  que  la  dila- 
tation de  l'estomac  ne  coexiste  pas  rorcément  avec  le  processus  rachi- 
tique, l'autre  que  le  rachitisme  ne  laisse  pas  forcément  après  lui  la 
dilatation  de  l'estomac  comme  conséquence  fatale. 

La  réciproque  pour  nous  est  encore  vraie.  La  dilatation  de  Testomac^ 
venons-nous  de  dire,  n'est  pas  l'intermédiaire  obligé  entre  les  vices  d'à  li 
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mentation  et  le  rachitisme.  D*aulre  part,  la  dilatation  de  Testomac  chez 
Tenfant  n'a  pas  comme  conséquence  fatale  le  rachitisme.  La  preuve  en 
est  dans  le  fait  suivant  :  un  enfant  de  2  ans,  nous  venant  de  Sainte- 
Marguerite,  est  pâle,  amaigri,  mais  ne  présente  pas  de  traces  de  rachi- 
tisme; il  vient  mourir  de  rougeole  dans  nos  salles.  A  Tautopsie  nous  dé- 
couvrons un  estomac  cubant  750  c.  c. 

Nous  concluons  :  les  lésions  de  Testomac,  dont  la  dilatation,  sont 
très  fréquentes  dans  le  rachitisme.  Mais  :  1<»  la  dilatation  de  Testomac 
chez  Tenfant  n'a  pas  fatalement  le  rachitisme  comme  conséquence;  2^  le 
rachitisme  peut  évoluer  sans  que  la  dilatation  de  Testomac  soit  une 
condition  nécessaire  de  son  développement;  3»  le  rachitisme  ne  laisse 
pas  fatalement  après  lui  la  dilatation  de  Testomac  comme  reliquat. 

En  somme,  il  faut  considérer  la  dilatation  de  l'estomac  comme  consé- 
quence possible.très  fréquente  même, mais  non  nécessaire  des  troubles  chi- 
miques de  la  digestion  qui, dans  les  alimentations  vicieuses,  peuvent  d'autre 
part  aboutir  au  rachitisme  :  dilatation  et  rachitisme  sont  pour  nous,  deux 
effets  souvent  parallèles  d'une  même  cause.  Ce  sont  ces  troubles  chi- 
miques de  la  digestion,  ces  fermentations  gastriques  ou  intestinales  anor- 
males d'où  dépend  directement  la  série  ultérieure  des  troubles  de 
nutrition  qui  font  le  rachitisme.  C'est  eux  surtout,  qn'il  y  aurait  lieu 
d'étudier  et  de  définir  :  car  ils  apparaissent  comme  la  condition  néces- 
saire et  suffisante  des  auto-intoxications  qui  commandent  les  lésions 
rachitiques. 


ANALYSES 

MÉDECINE 

Des  phénomènes  convolsils  du  rachitisme,  par  U\  professeur  Kasso- 
WITZ  (de  Vienne).  La  Pediatria,  20  septembre  1894,  p.  259.  —  [On 
sait  que  M.  Kassowitz  professe  des  opinions  spéciales  sur  le  rachitisme. 
Il  les  résume  dans  cette  courte  note,  cl  nous  avons  saisi  avec  empresse- 
ment l'occasion  de  les  faire  connaître  ;  il  nous  sera  ainsi  plus  facile  de 
dire  un  jour  pourquoi  nous  ne  les  partageons  pas.]         A.-B.  M. 

«  Dans  son  mémoire  sur  le  rachitisme  et  les  phénomènes  convulsifs  qui 
s'observent  dans  cette  maladie,  M.  Comby  arrive  à  cette  conclusion  que. 
ces  phénomènes  convulsifs  ne  sont  pas  produits  par  les  lésions  rachitiques 
des  os  du  crâne,  mais  qu'ils  sont  dus  aux  troubles  digestifs  qui,  d'après 
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beaucoup  d'auteurs,  précèdent  ou  accompagnent  constainmeat  le  rachi- 
tisme. 

Je  me  propose  de  dire  pourquoi  je  ne  puis  accepter  celte  manière 
de  voir: 

1^  L'observation  montre  que  le  rachitisme  s'observe  chez  des  enfants 
élevés  au  sein,  avec  une  digestion  normale  et  une  bonne  nutrition.  Tout 
médecin  qui  voudra  examiner,  chez  les  enfants  élevés  au  sein,  l'état  des 
os  du  crâne,  de  la  fontanelle,  des  sutures,  des  articulations  chondro- 
costales,  observera  des  faits  semblables; 

2^  Les  enfants  qui  souffrent  de  dyspepsie  grave  et  sont  cachectiques 
ou  athrepsiques  ont  souvent  un  squelette  normal,  et,  dans  ce  cas,  ne  pré* 
sentent  ni  laryngospasme,  ni  convulsions  générales; 

3®  Les  altérations  racbitiques  du  squelette  s'observent  très  souvent  et 
manifestement  immédiatement  après  la  naissance.  Dans  ces  cas,  il  est 
impossible  de  rapporter  le  rachitisme  à  une  auto- intoxication  gastro- 
intestinale ; 

4<>  La  fréquence  du  rachitisme  augmente  pendant  l'hiver  et  le  printemps, 
et  diminue  pendant  l'été  pour  atteindre  son  minimum  à  l'automne.  Or, 
il  est  bien  établi  que  les  affections  digestives  sont  fréquentes  pendant  l'été 
et  rares  pendant  l'hiver. 

Pour  toutes  ces  raisons,  je  ne  puis  accepter  que  le  rachitisme  dépend 
des  troubles  digestifs. 

Parmi  les  troubles  neuro-musculaires  si  fréquents  dans  le  rachitisme, 
je  ne  retiendrai  que  le  laryngospasme  dans  l'altération  rachitique  des  os  du 
crâne,  altération  que  je  considère  comme  de  nature  hyperhémique  et 
inflammatoire,  en  me  basant  sur  de  nombreuses  recherches  personnelles. 
Cette  hyperhémie  inflammatoire  se  propage  aux  méninges  et  â  l'éeorce 
cérébrale  ;  il  en  résulte  non  seulement  l'irritabilité  psychique  des  rachi- 
tiques,  Tinsomnie,  les  peurs  faciles,  mais  aussi  les  formes  variées  et 
caractéristiques  des  phénomènes  spasmodiques,  parmi  lesquelles  le  spasmo 
de  la  glotte  et  l'apnée.  Dans  ces  derniers  temps,  ma  théorie  a  été  con- 
firmée par  les  recherches  qui  ont  démontré  qu'il  y  a  dans  Técorce  cérébrale 
deux  centres  dont  l'excitation  faradique  provoque,  celle  du  premier  une 
occlusion  de  la  glotte  (Semon  et  Horsley,  Krause),  celle  de  l'autre  un 
arrêt  de  la  respiration  en  position  expiratoirc  (Unverricht,  Preobra- 
chensky). 

Â  ma  manière  de  voir,  M.  Comby  oppose  deux  objections  : 

1^  Le  rachitisme  est  très  fréquent,  tandis  que  le  spasme  de  la  glotte  est 
très  rare,  même  chez  les  racbitiques; 
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2o  Le  spasme  de  la  glotte  et  les  autres  phénomènes  convalsifs  (éclamp- 
sie,  tétanie»  spasmus  nutans)  s'observent  chez  des  enfants  rachitiques 
sans  craniotabes. 

Or,  la  première  objection  se  retourne  contre  la  théorie  de  raulo- 
'  intoxication  gastro-intestinale.  Le  laryngospasme  et  les  convulsions  sont 
rares  en  effet  dans  les  troubles  digestifs.  Laissons  cet  argument  de  côté  : 
il  n*a  de  valeur  ni  pour  ni  contre. 

La  seconde  objection  parait  irréfutable.  Mais  je  dois  dire  que  je  n'ai 
trouvé  qu'un  très  petit  nombre  d'enfants  affectés  de  laryugospasme  sans 
craniotabes.  J'ajoute  que  si  le  craniotabes  est  le  signe  le  plus  fréquent  et 
le  plus  marqué  du  rachitisme  crânien,  il  n'est  pas  le  seul;  nous  pouvons 
dire  qu'il  y  a  du  rachitisme  crânien  toutes  les  fois  qu'on  trouve  les 
déformations  caractéristiques  du  crâne  et  notamment  le  retard  de  Tocclu- 
sion  de  la  fontanelle.  Ces  deux  derniers  signes  s'observent»  réunis  ou 
séparés,  chez  tous  les  enfants  atteints  de  laryugospasme  sans  cranio- 
tabes ;  et  ici  aussi  on  peut  rapporter  l'excitabilité  anormale  des  centres 
corticaux  de  l'encéphale  à  l'hyperhémie  inflammatoire  des  os  du  crâne 
rachitique. 

Enfin  nous  possédons  un  argument  d'un  grand  poids  en  faveur  de  ma 
théorie;  je  veux  dire  les  effets  curatifs  que  produit  le  phosphore  â  dose 
thérapeutique,  aussi  bien  contre  les  altérations  rachitiques  des  os  que 
contre  les  phénomènes  hémo-musculaires  des  enfants  rachitiques.  Depuis 
dix  ans,  je  démontre  que  l'usage  d'un  demi-milligramme  de  phosphore 
par  jour  solidifie  les  os  du  crâne  et  guérit  le  rachitisme  en  quelques 
semaines,  et  fait  disparaître  en  très  peu  de  temps  les  symptômes  convul- 
sifs.  J'ai  d'ailleurs  démontré  aussi  par  l'expérimenlaiion,  que  le  phos- 
phore à  petites  doses  a  une  action  solidifiante,  sclérosante  sur  les  os  des 
sujets  en  voie  de  développement.  Le  phosphore  est  donc  le  spécifique 
des  altérations  osseuses  du  rachitisme.  Cependant  le  phosphore  ne  guérit 
ni  répilepsie,  ni  la  chorée.  S'il  guérit  les  phénomènes  convulsifs  du 
rachitisme,  c'est  parce  que  ces  phénomènes  dépendent  directement  des 
lésions  osseuses»  » 

Les  rapports  du  laryugospasme  avec  le  rachitisme^  par  le  profes- 
seur Th.  Escherigh  (de  Gralz).  —  [Bien  que  nous  ayons  déjà  analysé 
{Rev.  des  mal.  de  Venf.,  1891,  p.  334)  le  premier  mémoire  de  l'auteur 
sur  ce  sujet  (Idiopatische  Tétanie  iro  Kindesalter.  Wien.  klin,  Woc/i., 
1890,  no  40),  nous  donnons  ici  la  traduction  d'une  note  que  M.  Escherich 
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publie  dans  La  Pediatria,  à  propos  do  congrès  de  Rome  où  ses  obser- 
vations  paraissent  avoir  élé  trop  oubliées.] 

«  Au  printemps  de  1890,  peu  de  temps  après  mon  établissement  à  Gratz, 
j'ai  pu  observer  les  faits  suivants  chez  bdn  nombre  d'enfants  se  présen- 
tant à  la  clinique  pour  du  laryngospasme.  Au  début  et  à  l'acmé  de  la 
maladie,  en  ,mème  temps  que  le  spasme  de  la  glotte,  je  constatais  le 
phénomène  de  Trousseau,  le  phénomène  du  facial,  Taugmentalion  de 
l'excitabilité  électrique  çt  mécanique  des  nerfs  et  des  muscles  (symptômes 
de  la  tétanie)  ;  il  n'était  pas  rare  de  trouver  aussi  la  contracture  tonique 
des  extrémités,  caractéristique  de  la  tétanie;  quelquefois  même  il  y 
avait  des  convulsions.  Deux  enfants  succombèrent  dans  un  accès  de 
laryngospasme  ;  les  accès  des  autres  disparurent  au  bout  de  deux  ou  trois 
semaines  ;  et  en  même  temps  qu'ils  disparaissaient,  quelquefois  aupara- 
vant, je  ne  réussissais  plus  à  provoquer  le  phénomène  de  Trousseau, 
tandis  que  le  phénomène  du  facial  et  l'excitabilité  mécanique  des  muscles 
duraient  plus  longtemps  *que  les  accès  de  laryngospasme.  Dans  quelques 
cas,  j*ai  observé  de  la  Uèvre  au  début.  Cet  ensemble  de  symptômes  se 
présente  comme  l'impression  d'une  névrose  fonctionnelle  aigué,  caracté- 
risée par  une  grande  hyperexcitabilité  des  nerfs  périphériques  et  des 
muscles  ;  elle  doit  être  rapprocht^e  d'une  forme  de  la  tétanie  idiopathique 
des  adultes  décrite  par  Jaksch  ;  chez  les  enfants  comme  chez  les  adulas, 
elle  survient  plus  fréquemment  dans  la  saison  froide  et  elle  est  caracté- 
risée par  l'absence  possible  de  contractures  spontanées.  Un  seul  symptôme 
les  sépare,  symptôme  important,  voire  même  le  plus  saillant,  le  seul 
spontané  :  c'est  le  laryngospasme,  qui  est  propre  à  la  tétanie  infantile.  Ne 
peul^on  pas  comparer  le  laryngospasme  aux  raideurs  des  extrémités,  et 
le  considérer  comme  le  résultat  d'une  contracture  intermittente  des  cons- 
tricteurs de  la  glotte  ou  du  diaphragme? 

Il  n*est  pas  douteux  que  le  syndrome  décrit  plus  haut  appartient  à  la 
tétanie  -dont  les*  syrhptômes  classiques  se  reirouvaient  (le  fait  que  les 
contractures  spontanées  s'observent  seulement  dans  une  partie  des  cas  ne 
peut  rien  changer  à  cette  manière  de  voir)  ;  et  il  semble  juste  de  consi- 
dérer le  laryngospasme  qui  fait  régulièrement  partie  de  la  chaîne  des 
symptômes,  comme  un  phénomène  de  la  tétanie  infantile  idiopathique,  dû 
à  l'àgc  et  à  la  disposition  nerveuse  de  nos  malades,  analogue  aux  con- 
tractures toniques  ordinaires.  Chez  les  enfants  de  plus  de  trois  ans,  qui 
oiïrent  habituellement  les  symptômes  décrits,  le  laryngospasme  manque 
assez  souvent;  mais  cependant  il  a  été  observé  même  dans  la  tétanie  de 
Padulte. 

Sur  les  causes  et  la  nature  de  la  maladie,  nous  sommes  encore  dans 
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Tobscurité;  mais  ii  est  sûr  que,  comme  la  chorée,  il  y  a  pour  la  tétanie 
et  le  laryngospasme  diverses  causes  et  diverses  évolutions. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  forme  de  laryngospasme  indiquée  par  moi  prédo- 
mine; tant  dans  mon  matériel  d'observations  que  sur  200  cas^  je  n*en  ai 
vu  que  1  ou  2  dans  lesquels  le  syndrome  de  la  tétanie  faisait  défaut,  ou 
n'existait  qu'en  partie  (1). 

Quoique  m'en  tenant  au  point  de  vue  que  le  laryngospasme  est  dans 
la  majorité  des  cas  un  phénomène  partiel  d'aune  tétanie  évidente  ou  la- 
tente, je  dois  me  demander  néanmoins  si  la  forme  que  je  décris  est  un 
symptôme  du  rachitisme.  Il  est  exact  que  la  plus  grande  partie  des 
malades  atteints  de  laryngospasme  et  de  tétanie  sont  des  rachitiques; 
mais  ce  ne  sont  pas  les  plus  rachitiques  qui  présentent  ces  troubles,  ni 
ceux  qui  ont  un  craniotabes  très  marqué.  Il  s'agit  le  plus  souvent 
d'enfants  bien  nourris,  avec  un  aspect  extérieur  que  nous  désignons  sous 
le  nom  de  «  rachitisme  gras  ».  Le  rachitisme  est  une  cause  prédispo- 
sante importante  pour  la  tétanie;  mais  néanmoins  le  laryngospasme  doit 
être  regardé  comme  une  maladie  autonome,  intercurrente,  qui  s'observe 
seulement  avec  une  particulière  fréquence  chez  les  petits  rachitiques. 
Quaut  au  traitement,  les  meilleurs  résultats  sont  obtenus  par  les  narco- 
tiques et  les  bromures  » . 

THÉRAPEUTIQUE 

Formules  pour  le  traitement  de  la  dysenterie  chez  les  enfants, 

par  ESGHBRiCH  : 

Huile  de  ricin )    ,.  «^ 

ai.  ââ  30  gr. 

Sirop  de  manne ) 

Mêlez.  —  A  prendre   une  ou  deux  cuillerées  à  dessert. 

Lorsque  l'eiïet  purgatif  s'est  produit,  on  donne  : 

Acétate  d'aluminium 1  gr. 

Eau 80  — 

Sirop  simple 10  — 

Mêlez.  —  A  prendre  une  cuillerée  à  café  toutes  les  deux  heures. 

En  même  temps  on  fait  des  irrigations  intestinales  avec  des  solutions 

de  nitrate  d'argent  à  1  p.  100,  ou  tannin  à  1  p.  100,  el  on  applique  sur 

le  ventre  des  compresses  mouillées  recouvertes  d'étoffe  imperméable. 

Le  régime  alimentaire  se  compose  de  lait,  bouillon,  œufs  et  vin  rouge. 

(1)  A  propoB  de  ces  chiffres,  nous  ferons  remarquer  quel  contraste  ils 
offrent  avec  l'extraordinaire  rareté  de  la  tétanie  et  du  laryngospasme  à  THô- 
pital  des  Enfants-Malades  de  Paris,  an  moins  dans  ces  dernières  années.  A.-B.  M. 
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VARIÉTÉS 

Sur  on  Tœa  6mi8  par  le  Congrès  de  Bnda-Pesth. 

Le  huitième  Congrès  internatioDal  d'hygiène  el  de  démographie  qui 
vient  de  se  tenir  en  septembre  à  Buda-Pest,  a  émis  le  vœu  suivant  : 

«  Considérant  que  la  comparaison  iulernationale  de  la  mortalité  infantile 
est  fort  difQcilo  et  souvent  même  impossible,  par  suite  des  différentes 
manières  de  rédiger  les  données  statistiques,  la  Section  considère  comme 
particulièrement  désirable  que,  tout  au  moins,  les  données  principales 
delà  mortalité  infantile  soient  publiées  dans  les  difTérenUs  Etats  suivant 
un  plan  unique. 

En  vue  de  l'examen  et  de  la  réalisation  éventuelle  de  cette  proposi- 
tion, nous  proposons  de  la  renvoyer  à  la  Commission  permanente  inter- 
nationale du  Congrès,  afin  de  la  soumettre  à  une  Commission  composée 
de  6  médecins  d'enfants  et  de  6  démographes,  qui  auraient  à  saisir  le  pro- 
chain Congrès  d'un  rapport  y  relatif.  »  La  Section  d'hygiène  de  l'enfance 
propose  comme  membres  de  la  Commission  : 

«  MM.  H.-A.  Albutt,  M.  R.  C.  P.,  de  Leeds;  Professeur  D'  Alois 
Epstein, de  Prague;  D'  Jules  Eross,  de  Budapest;  D"  F.  Ledé,  de 
Paris  ;  D' A.  Montefusco,  de  Naples  ;  L.  Pfeiffer,  de  Weimar.  » 

Malgré  l'autorité  de  quelques-uns  des  noms  qui  figurent  sur  cette  liste, 
nous  nous  demandons  si  la  commission  aboutira  à  des  résultats  sérieux. 
Pour  tous  les  médecins  d'enfants,  il  est  certain  que  les  grandes  causes  de 
la  mortalité  infantile  sont  les  troubles  digestifs  et  les  affections  qui  s'y 
rattachent  plus  ou  moins  directement.  Si  c'est  pour  aboutir  à  ce  résultat 
déjà  connu  que  la  Commission  se  réunit,  elle  est  inutile.  Si  c'est  pour 
donner  une  statistique  entrant  dans  les  détails,  son  rôle  deviendra  impos- 
sible. La  raison  en  est  facile  à  saisir.  Nous  ne  possédons  pas  une  nomen- 
clature définitive  des  diverses  formes  de  troubles  digestifs  des  nourris- 
sons ;  en  l'état  actuel  de  la  science,  une  pareille  nomenclature  ne  peut 
exister.  Les  médecins  qui  s'occupent  spécialement  de  ces  questions  le 
savent  bien,  eux  dont  le  rôle  se  borne  à  défricher  le  champ  presque 
inculte,  à  étudier  des  questions  partielles,  à  publier  des  mémoires  frag- 
mentaires; ils  savent  que  la  synthèse  ne  deviendra  possible  que  plus  tard, 
En  attendant,  on  voit  difficilement  comment  la  Commission  instituée  par 
le  Congrès  de  Buda-Pesth  pourra  remplir  la  tâche  qui  lui  a  été  imposée. 

A.-B.  M. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 
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gines à  streptocoques^  503. 

Ascarides  chez  une  enfant  géophage, 
381. 

Asthme,  306,  357. 

Bains  froids  dans  l'ent-érite,  285. 
Barlow  (maladie  de)j  448. 
Blennorrhée  uro-génitale,  132.  —  des 
petites  filles,  184. 

Caféine  (emploi  de  la),  898. 

Castration,  149. 

Chloroforme^  626.  —  comme  tseni- 
cide,  284. 

Cholérine^  traitement^  834. 

Cirrhoses  cardiaques  et  tuhereuZeu- 
seSf  15.  —  Congénitale,  95.  —  hy- 
pertrophique  avec  ictère  chronique^ 
660. 

Cœur  et  estomac  (troubles),  282. 

Coliques,  traitement  chez  les  nour- 
rissons, 284. 

Côlon,  dilatation  congénitale,  629. 

Conduit  thjrréo-glosse,  perâistance, 
379. 

Constipation  chronique,  640.  —  trai- 


tement pendant  la  deuxième  en- 
fance, 641. 

Convulsions,  étude  expérimentale  et 
çliniqvey  451.  —  rapports  avec  lé- 
sions hépatiques,  94. 

Corps  étrangers^  des  voies  aériennes. 
271. 

Croup,  118.  —  laryngites  simulant. 
105,  186. 

Coxalgie,  pseudo-,  323. 

Cyamtse  congénitale,  620. 

Dermatoses^  traitement,  155. 

Diabète  du  premier  âge,  449.  —  in- 
tégrité du  pancréas  chez  une  petite 
fille,  449. 

Diarrhée  par  amibes,  327.  —  entéro- 
clyse,  333.  —  traitement,  287. 

Diphtorie,  à  forme  catarrhale,  84.  — 
atténuée,  31.  —  lacunaire  des 
amygdales,  498.  —  de  restomac, 
500.  —  prolongée,  88.  -—  avec  in- 
fection streptococcique,  38.  —  an- 
gine amicrobiennecofDsécutive,  600. 

—  albuminurie,  503.  —  bacille, 
action  de  la  lumière,  66.  —  locali- 
sations du  bacille  82,  33.  —  bacille 
pseudo-diphtérique,  496.  —  bacté- 
riologie, 497.  —  complications  arti- 
culaires, 500.  —  contagion,  37.  — 
sa  durée  chez  le  convidescent,  36. 

—  Mttbolie  de  la  poplitée,  502,  — 
étiologie,  574.  éruptions  septicé- 
miques,  140.  —  fausses  membranes, 
35.  —  pression  sanguine,  84.  — 
prophylaxie^  615, 679.  —  traitement 
par  bleu  de  méthylène,  168.  -  pBLT 
glycérine  sublimée,  608.  —  par  le 
remède  de  Simaja^  87.  —  par  la 
sérothérapie,  504, 669, 670, 671,  642. 

Dysenterie,  traitement,  684. 
Dyspepsie    gastro-intestinale,  686.  — 
infectwns,  588.  —  septicémie,  633. 

—  lésions  de  l'estomac,  632.  — 
traitement,  446.  —  traitement  par 
le  baume  du  Pérou,  284. 


(1)  Les  travaux  originaux  sont  indiqués  en  italique. 
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Eczéma/ daDB  la  première  enfonce, 
142.  —  de  l'oreille,  166. 

Eléphantiasis  congénital,  144. 

Embolie  de  la  poplitée  après  la 
diphtérie,  .502. 

Bmpyème,  379.  —  double,  380. 

Endocardite  fœtale  du  cœur  droite 
620. 

Entérite  cholériforme,  479.  —  bains 
froids,  285. 

Enveloppements  humides  perma- 
nents du  thorax,  392. 

Epiphyses  (traumatismes  des),  98.  — 
décollement  de  l'humérus,  97. 

Estomac,  dilatation,  669.  —  diphtérie, 
500.  —  lésions  dans  la  dyspepsie 
chronique  des  nourrissons,  032. 

Fécales,  parasites  dans  les  matières, 

329. 
Foie,  lésions  dans  Téclampsie^  94. 
Formulaire  thérapeutique,  157. 
Fracture,  du  crâne^  avec  enfimcement 

du  pariétal,    26.   —    suppuration 

sous-cutanée,  628. 

Gktïacol,  emploi  externe,  31. 
OenoUj  attitudes  vicieuêes,  luxations, 
345. 

Hémoglobinurie,  avec  ictère,  89. 

Hémorrhagie  consécutive  à  l'amyg- 
dalotomie,  818.  —  diathèse  hémor- 
rhagique  et  hémorrhagies  gastro- 
inte^inales  cTi^z  les  nourrûsmis^ 
198. 

Hernies,  inguinales  et  ombilicales, 
86.  —  inguinale  étranglée,  247, 
627.  —  Traitement  par  le  sérum 
artificiel,  648. 

Huile  de  foie  de  morue  composée, 
J36.—  phosphatée,  835. 

i«6râfl£,643. 


Ictère  apyrétique  avec  hémoglobi- 
nurie, 89. 

Iléon,  contusion  et  rupture^  322. 

Iléus  aigu,  273. 

Impétigo,  néphrite  parenchymateuse 
aiguë,  91.  —  à  la  clinique  de  Tou- 
louse, 143. 

Index  bibliographique,  38,  220,  510. 

Indicanurie,  49,  88,  567. 

Intestin,  Infection  gastro-i ntastinale, 
683.  —  dilatation  du  gros,  326.  — 
tuberculose  primitive,  441.  —  in- 
vagination, 320,  447.  —  Occlusion, 
382. 

Kyste  du  cou,  379.  —  de  la  pyra- 
mide de  Lalouette,  319. 


Lacrymal,  affection  rare  de  l'appa- 
reil. 322. 

Lait  de  femme.  Microbes,  136. 

Laryngites,  simulant  le  croup,  105. 
186. 

Larynx,  papi Homes,  152. 

Litholapaxie,  152. 

Luxation  de  la  rotule,  607.  —  ilia- 
que (manœuvres  de  Paci),  625. 

Lymphadénie,  408. 

Malaria,  218.  —  traitement  par  le 
bleu  de  méthylène,  153. 

Mal  de  Pott,  scoliose,  100.  -—  para- 
lysies, 100. 

Méningite  consécutive  à  une  otite, 
381.  —  tuberculeuse,  trépanation, 
160. 

Microbes,  du  lait  de  femme,  136.  — 
des  cadavres  des  nouveau-nés,  145. 

—  de  Totite  scarlatineuse,  628. 
Molluscum  contagiosum,  144. 
Muguet,  traitement,  833. 

Myosite  ossifiante  progressive,  386. 

Nécrologie,  219,  642. 
Néphrite  parenchymateuse  dans  Tim- 
pétigo,  91.—  dans  la  diphtérie,  603 

Œdème  des  nouveau-nés,  214.  —  an- 

gioneurotique  chez  un  enfant  de 

3  nnsy  369. 
Ostéo-arthrites    tuberculeuses ^    163, 

626. 
Ostéo-arthropathie,  hypertrophiante 

pneumique,  96. 
Ostéomyélite  aiguë,  289. 
Otites  moyennes,  323.  —  méningite 

consécutive,  381.  —  suppurée  dans 

la  scarlatine,  628. 
Oreillons,  420,  484. 
Oxyures,  traitement,  332. 

Pamlyaies,  morbi lieuses,  576.  —  ocu' 
laires,  J24.  — pseodo^  88k  — ical- 
tement  des  contractures  consécu- 
tives, 274.  —  des  déviations  consé- 
cutives, 625. 

Péricardite  suppurée ,  395. 

Péripleurite  tuberculeuse,  440. 

Péritonite  à  pneumocoques,  147,  324. 

—  de  la  première  enfance,  324.  — 
tuberculeuse,  439. 

Pneumocoques,  péritonite,  147. 
Pneumonie  à  résolution  tardive,  437, 
Porrigo  contagieux,  épidémie,  143. 
Poumon,  sarcome  2*rimiti/,  82. 
Prurigo,  154. 
Pyléphlébite  suppurée,  321. 

Rachitisme,  320,  387.   -^  accidents 
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.  convttlBÎ&,  390,  680.  —  laryngoa- 
pasme,  682.  —  manifestations  ner- 
veuses, 390.  —  prétendue  hérédité, 
389. 

Bâte  (valeur  diagnostique  de  la  tumé- 
faction de  la),  67. 

Bein,  chirurgie,  160.  —  néphrectomîe 
pour  tumeur  maligne,  150. 

Bhinites  du  nouveau-néy  1. 

Bhumati8me,colchique,335.— noueux, 
383.  ^-  chronique  progressif,  385. 

Rotule,  luxation,  607. 

Bougeole,  compliquée  â^ emphysème 
êou9-cutané,  266.  —  paralysies^  676. 

Sarcome'de  l'abdomen, V 102.  —du 
foie,  272.  —  primitif  du  poumon, 
82.  —  du  rein,  274. 

Scarlatine.  —  diphtéritique  apyré- 
.  tiquey  568.  —  apy rétique,  676.  — 
éruptions  septicémiques,  140.  —  (lé- 
sion locale  dans  la) ,  578. — otite  sup- 
purée,  628.  —  pathogénie,  678. 

Sclérodermie,  144. 

Scoliose,  dans  le  mal   de  Pott,  100. 

Scorbut,  390. 

Spina-bifida,  101.  —  latent,  320.  — 
traitement,  627. 

Sport,  dangers,  282,  609. 

Suralimentation,  dangers,  277. 

Syphilis,  acquise  dans  le  jeune  âge, 
125.  —  affections  nerveuses^  127. 
— -  héréditaire  tardive,  128.  — 
gomme  du  poumon  avec  péricar- 
dite,  129.  —  de  l'estomac,  128.  — 
testicule  dans  la  syphilis  hérédi- 
taire, 130,  132.—  tibia,  127.  —  In- 
fection de  la  mère  par  son  enfant, 
381. 


Testicule,  étranglement,  321. 
Thermométrie  chez  les  enfants  nés 

avant  terme,  382. 
Torticolis  congénital,  626. 
Traitement  marin,  5()8. 
Tuberculose,  103,  482,  433.  —  étio- 

logie,    446.   —    indicanurie,    434, 

435.  —  intestinale,  441. —  syndrome 
particulier  chez  les  tuberculeux, 

436.  —  des  ganglions  cervicaux 
dans  ses  rapports  avec  la  tubercu- 
lose des  amygdales,  443.  —  utérth 
tuhaire,  372, 

Titm>eur8  ducervelety  226.  — blanches 
du  genou  (attitudes  vicieuses  et 
luxations),  337. 

Typhoïde{fièvre)co»tpUcationspsefido 
rhumatismales,  268  —  ganglion- 
naire, 383. 

Urèthre,  douUe  rupture  traumatique 
citez  un  infant  aei2  ans,  417. 

Urine,  indicanurie,  i9,  88.  —  incon- 
tinence chez  une  jeune  fille,  149. 
—  traitement  de  l'incontinence, 
78. —  hémoglobinurie  dans  l'ictère, 
89. 

Urticaire,  rapports  avec  rachitisme 
et  dilatation  de  l'estomac,  280. 

Vaccin,  âge  de  la  revaccinafeioD,  394. 

Varicelle,  complications  respiratoires, 
574.  —  rash,  675.       ' 

Végétations  adénoïdes,  hémorrhagie^ 
101,  102. 

Voies  aériennes,  chirurgie,  276. 

Vulvo- vaginite,  cystite  compliquant^ 
271.  —  traitement  par  le  perman- 
ganate de  potasse,  136. 
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SOLUTION  COIRRE 

AU  CHLORHYDRO-PHOSPHATE  DE  CHAUX 

PhUiiiie  —  Anémies  —  Cacbeiie  —  Srofales  —  Kacbitisica  —  Inappétence  —  Djipepsie 

St&t  nerreni  —  Aeeimilatian  ineoffisante —  Maladiee  des  os. 

Le  chlorbydro-phoBphale  de  chaux  est  la  prénaration  de  phosphate  de  chaux  la 
plus  rationnelle,  la  seule  physiologique,  puisqu'a  l'état  naturel  ce  sel  ne  se  dissout 
qu'A  la  faveur  de  l'acide  chlorhydrique  ou  suc  gastrique. 

C'est  la  seule  qui  réunisse  les  efTetseupeptiquesde  l'acide  chtorhydrlque  et  les 
effets  constituants  du  phosphate  de  chaux,  et  concoure  directement  au  même  but. 

C'est  celle  qui,  gous  le  même  volume,  contient  le  plus  de  médicameat  (5  gram- 
mes de  phosphate  de  chaux  gélatineux  par  cuillerée  à  bouche  de  solution),  l'a- 
cide chlorhydrique  ayant  sur  le  pbospbate  de  chaux  un  pouvoir  dissolvant  plus 
considérable  que  tous  les  autres  acides.     ' 

C'est  également  la  moins  acide. 

C'est  enfin  la  plus  économique,  condition  importante  pour  un  traitement  sou- 
vent de  longue  durée. 

Mélangée  ^  de  l'eau  su.'.rfe.  de  l'eau  et  du  vin,  elle  n'a  absolument  aucun  goût 
de  aorte  que  les  malades  ne  s'en  fatiguent  point. 

Prise  au  moment  de  manger,  comun;  cela  doit  être,  elle  favorise  la  digestion 
d'une  façon  très  sensible. 

1  cuillerée  à  bouche  chez  les  adultes  ;  1  cuillerée  à  café  chez  les  enfants  du  pre- 
mier âge  ;  2  cuillerées  à  café  de  6  à  12  ans;  au  momen(  des  dettx  principaux 

repas,  da  l'eau  sucrée  ou  coupée  de  vin. 

Prix:  2  fr.  50  le  flacon  de  310  grammea 
Dani  les  prin  ipales  pharmai^iaB.—  Fabrique  et  vente  en  gros, 78,  nie  du  Cherche- H idl. 

Se  méfier  de  contrefaçons  suggérées  par  le  succès  toujours  croissant  du  Chlo- 
rbydro-Pbospbate  de  Chaux  et  exiger  notre  nom  et  notre  signature,  si  l'on  ne 
veut  être  déçu  en  erriployaot  des  produits  qui  ne  contiennent  que  des  quantités 
extrêmement  faibles  de  médicament. 


lïlEOICATION     CHLOHHYDRO-PEPSIOUL 


ELIXIR  GREZ 


FEFSmiiE 


FARINE  WIALTEEdefresne 


Nutriment  complet.comparableanlait  maternel  desséché 


Cetledeilclcuseraiine.dontleelulen  ol  l'amidon  I 
Eennlnatton  du  blé.  empiante  au  Jaune 
phosphate  ■    "'"   ~        '"   "---■ 


aie  renduBracUemenl  assimilables  paria 

_ mallârea  erasses  émulslonaees  et  son 

Cbaiii.'—  La  Farine  maltée   Drfmmae  supplée  k  l'insura^aucc  du  lall 
prévient  le  danger  que  présente  leb^rjisqiia  ijaaaat'o  ''~ 


lîFarîne.   matiée,^ i\  n'y  a  plus  lieu  de~rcdoi[ler  li 
^JterlteB  ni  les  aSecUoiu  caatTD-lnteitlnalea,  si  mcuririert^s  Cbi.'£  les  uourrlssoua. 
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TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULE  ÉMULSION  CONCENTRÉE 

APPROUVÉE    PAR    LA   HAUTE    GOAfMISSION    DU    CODEX 

i9aMeflof»  fo  pium  éierée  Qtê'on  ^ui9»e  atnhiHonner 

«WH^-- 

Ce  produit  renfermant  tous  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  compris  la, 
matière  résineuse  qui  est  la  plus  active  (Bouchardat),  est  beaucoup  plus 
actif  que  le  Sirop  de  Tolu. 

II  possède  en  outre,  sur  les  préparations  de  goudron,  l'avantage  fort 
apprécié,  en  particulier  des.  femmes  et  des  enfants,  de  posséder  une  saveur 
fort  agréable. 

Par  ses  qualités  à  la  fois  antiseptiques  et  balsamiques,  ce  produit 
est  indiqué  dans  les  cas  de  grippes^  bronchites^  catarrhes  et  comme  moyen 
prophylactique  de  ces  affections. 

Dose  :  une  ou  ^eux  cuillerées  à  café  dans  de  Feau,  une  tisane  ou  du  lait 
sucrés.  Le  flacon  2  fr.  50. 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  im,itations. 


imitations.  ► 


G.  STEINHEIL,  éditeur,  2,  rue  Casimir-Delavigne.  —  PARIS 
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Médecin  des  hôpitaux  Chirurgien  des  hôpitaux 

Un  volume  in-8  de  664  pages  avec  un  formulaire,  et  un  tableau  posologique,  gra^ 
vures  dans  le  texte  ;  cartonné  toile  lisse  à  biseau,  tête  bleue.  —  Prix.  .  .    14  fr. 
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